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„… und es sind die großen Dinge 






I  Incisivus 
C  Caninus 
P  Prämolar 
M  Molar 
OR Oberkiefer rechts  
OL Oberkiefer links 
UL Unterkiefer links 
UR Unterkiefer rechts 
OK Oberkiefer 
UK  Unterkiefer 
 
BH Begleithund 
FCI  Fédération Cynologique Internationale (Weltorganisation der Kynologie) 
FZ fehlender Zahn (Angabe Dogbase) 
HD Hüftdysplasie  
JB Jugendbeurteilung 
KI Konfidenzintervall 
 n  Anzahl 
NA  Nichtanlage  
NB/NZB Nachzuchtbeurteilung 
OR Odds Ratio  
RZV  Rassezuchtverein für Hovawart-Hunde e.V. 
VDH  Verband für das Deutsche Hundewesen 
WH Widerristhöhe  
V 
  
ZTP  Zuchttauglichkeitsprüfung 
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Der Hovawart gehört zu den dolichocephalen Hunderassen und zeigt ähnlich wie alle 
anderen Schädeltypen spezielle Formen der Zahnanomalien. Besondere Bedeutung 
wird den Nichtanlagen einzelner Zähne im Sinne der Hypodontie beigemessen, so 
dass eine physiologische Zahnzahl von 42 Zähnen nicht erreicht wird. Als Ursache 
der Hypodontie wurden vielfach hereditäre Komponenten als auch eine natürliche 
Rückbildungstendenz genannt. Ähnlich wie in humanen Studien zeigt sich eine 
bestimmte NA je nach Lokalisation einer möglichen Genmutation. Bisherige 
Untersuchungen an kleinen Populationen einer Rasse oder einer Gruppe 
verschiedener Hunderassen geben nur wenig Einblick in die Vielschichtigkeit der 
Hypodontie. In Zusammenarbeit mit dem RZV e.V. konnte die rassespezifische 
Datenbank Dogbase mit 22.917 Hovawarten der Jahrgänge 1986-2013 eine große 
Population einer Hunderasse bieten. Um bestimmte Prävalenzen betroffener 
Einzelzähne, Zahngruppen und mögliche Symmetrien von Fehlern zu erkennen, 
wurden 13.828 Tiere, deren Zahndaten erfasst waren, nach Vorkommen von 
Zahnfehlern untersucht. Nach Auswahl der betroffenen Tiere wurden 798 Tiere mit 
Zahnfehlern als Untersuchungsgruppe festgelegt und im Rahmen der geplanten 
Fragestellungen statistisch erfasst und analysiert.  
In einer ersten Auswertung erfolgte die Ermittlung bestimmter Häufigkeiten, um 
daraus weitere Fragestellungen und Schlüsse ziehen zu können. Dazu gehören 
geschlechtsspezifische, familiäre und zahnspezifische Untersuchungen. Durch die 
Darstellung der familiären Verhältnisse konnte zusätzlich eine schließende Analyse 
zum Einfluss der möglichen Zahnfehler der Elterntiere auf die Zahnfehler der 
Probandentiere durchgeführt werden, um eine mögliche hereditäre Beeinflussung zu 
erkennen. Für eine Darstellung der Ausprägung der NA wurde für jedes Tier der 
Quotient Q berechnet, welcher das Verhältnis fehlender Zähne zur physiologischen 
Zahnzahl bezeichnet. Dieser Quotient ermöglichte im Rahmen der schließenden 
Analyse die Einschätzung des Einflusses der NA von Elterntieren auf die Qualität der 
NA der Probandentiere. Eine häufige Frage von Eltern, aber auch von Züchtern und 
Hundebesitzern ist: Wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit, dass meinem Kind bzw. 
Hund der gleiche Zahn fehlt wie mir bzw. den Elterntieren. Um dieser Frage auf den 
Grund zu gehen, wurden die Daten zusätzlich auf mögliche übereinstimmende NA 
X 
  
von Eltern und Nachkommen untersucht. So kann gesagt werden, wie oft dem 
Nachkommen der gleiche Zahn fehlt, wie auch schon den Vater- bzw. Muttertieren. 
Die Auswertung der geschlechtsspezifischen Daten ergab eine gehäufte 
Betroffenheit des männlichen Geschlechts (60,8%). 40,5% der Geschwister zeigten 
in der familiären Auswertung ebenfalls eine Hypodontie. Bei 8,3 % der Vatertiere und 
3,8% der Muttertiere konnten NA gefunden werden. 65,2% der Vatertiere und 50% 
der Muttertiere wiesen die gleiche NA auf wie ihre Nachkommen. In der 
zahnspezifischen Auswertung wurde vorrangig das Fehlen eines Zahnes (59,5%) 
bzw. zweier fehlender Zähne (31,0%) erfasst. Im Oberkiefer fehlte am häufigsten der 
erste Prämolar und im Unterkiefer war am häufigsten der dritte Molar betroffen. 
82,2% der Tiere zeigen die NA im Unterkiefer. Funktionell betrachtet wurde bei 
40,0% der Tiere ein Mangel im Prämolarenbereich und bei 59,6% der Tiere ein 
Mangel im Molarenbereich festgestellt. Bei der Darstellung möglicher Kombinationen 
von NA wurde bei allen Tieren mit mindestens zwei fehlenden Zähnen ein gehäuftes 
Vorkommen von symmetrischen Zahnfehlern gefunden (71%). Dabei waren auch 
hier die M3 die am häufigsten auffindbaren Nichtanlagen mit 39,6% der Tiere. Die 
Kriterien der Zuchttauglichkeit führten bei 40,2% aufgrund der bestehenden 
Zahnfehler zum Zuchtausschluss der Hunde. Dies spiegelte sich auch in der 
geringen Zahl von Nachkommen mit 7,8% wieder.  
In der schließenden Analyse konnte mittels bedingter logistischer Regression eine 
eher reduzierte Wahrscheinlichkeit (OR von 0,14) für einen Einfluss einer elterlichen 
NA auf die NA der Probandentiere ermittelt werden. Mittels linearer Regression 
konnte bei der Darstellung des Einflusses von einer NA der Elterntiere auf den 
Quotient Q eine Erhöhung von Q im Mittel von 0,45 aufgezeigt werden. Die 
Fragestellung, die sich aus den deskriptiven Ergebnissen der Auswertung der 
Nachkommen ergab, wurde mittels bedingter logistischer Regression überprüft und 
konnte für die Gesamtstichprobe bestätigt werden (OR = 1,71).  
Zusammenfassend sind bei einem betroffenen Elterntier etwa ein halbes Prozent 
mehr Zähne der Nachkommen geschädigt und die Nachkommen weisen gehäuft die 
gleichen NA auf wie ihre Vater- bzw. Muttertiere. Eine gehäufte, symmetrische 
Verteilung der Zahnfehler konnte gezeigt werden und auf besonders anfällige 
Bereiche für NA eingegangen werden. Diese Ergebnisse sollen Aufschluss für 
weitere Untersuchungen der möglichen Erblichkeit von Zahnfehlern bieten, um die 




1.1. Der Hundeschädel 
Der Hund bietet mit seinen über 300 durch die FCI anerkannten Rassen eine große 
anatomische und charakterliche Vielfalt. Diese Variabilität kann gut beim Schädel 
und vor allem der Schnauze der Tiere beobachtet werden (Nussbaumer 1978, Drake 
und Klingenberg 2008, 2010). Dazu wurde von Brehm et al. (1985) eine Einteilung 
der Schädeltypen beschrieben, welche die einzelnen Hunderassen in drei Gruppen 
unterteilt. Die 119 untersuchten Hundeschädel wurden unter Berücksichtigung des 
Index der Hirnkapsellänge im Verhältnis zur Gesichtsschädellänge in die 
dolichocephale, mesocephale und brachycephale Kopfform unterteilt (siehe Tabelle 
1.1). Die Hirnkapsellänge wird von der Grenze vom Stirn- zum Nasenbein bis zum 
am weitesten rostral gelegenen Punkt der Crista occipitalis externa gemessen 
(Brehm et al. 1985). Die Gesichtsschädellänge entspricht der Entfernung zwischen 
dem Alveolarrand des Os incisivum bis zur Grenze vom Stirn- zum Nasenbein 
(Brehm et al. 1985). 
 





Tab. 1.1: Einteilung der Hunderassen nach Kopfform (nach Brehm et al. 1985) 
 
Einteilung der Hunderassen nach der Kopfform 




Afghane Dackel Chihuahua 
Airedale Terrier Mittelschnauzer Franz. Bulldogge 

















































































1.1.1. Klassifikation der Schädeltypen 
1.1.1.1. dolichocephale Rassen 
Die langköpfigen Rassen weisen einen schmalen Hirnschädel mit langer Schnauze 
auf. In diese Gruppe gehören Hunde wie Riesenschnauzer, Afghane, Collie, 
Hovawart, Berner Sennenhund und Dalmatiner.  
 
Abb. 1.2: Darstellung dolichocephale Schädelform (nach Goody 1997) 
 
1.1.1.2. mesocephale Rassen 
Mesocephale Rassen besitzen einen kugeligen Hirnschädel und gelten als 
Zwischenform zu den langköpfigen und kurzköpfigen Rassen (Ellenberger und Baum  
1891). Zu den klassischen Vertretern gehören laut Brehm et al. (1985) 




Abb. 1.3: Darstellung mesocephale Schädelform (nach Goody 1997) 
 
1.1.1.3. brachycephale Rassen 
Ein eher runder Hirnschädel ist bei den brachycephalen Rassen zu finden. Der 
Gesichtsschädel ist kurz. Dazu zählen Rassen wie die Französische Bulldogge, 
Chihuahua, King Charles Spaniel, Pekinese, und Yorkshire Terrier (Brehm et al. 
1985). Einige der brachycephalen Rassen, zum Beispiel die englische Bulldogge, 
zeigen eine Prognathie des Unterkiefers (Evans 1993).  
 




1.2. Das Hundegebiss 
1.2.1. Bezahnung 
Hunde weisen ähnlich wie der Mensch zwei Zahngenerationen auf, sie sind 
diphyodont. Dem Milchzahngebiss mit 28 Zähnen folgen die permanenten Zähne. 
Der Zahnwechsel beginnt in der Regel mit 3,5 bis 4 Monaten und endet im Alter von 
5 bis 6 Monaten (Habermehl 1975). Bei einzelnen Tieren aller Rassen, aber 
besonders bei Zwergrassen wie dem Chihuahua, wurde auch schon von einem 
Abschluss des Zahnwechsels im 7. oder 8. Lebensmonat berichtet.  
Das adulte Gebiss besteht aus 42 Zähnen, welche sich im Oberkiefer auf jeweils 3 
Incisivi (I), 1 Caninus (C), 4 Prämolaren (P) und 2 Molaren (M) je Seite verteilen. Im 
Unterkiefer findet sich jeweils noch ein zusätzlicher Molar (M3).  
 






Auch beim Hundegebiss ist eine einheitliche Klassifizierung der Zähne nötig. Hier hat 
sich das Zahnschema von Triadan aus dem Jahr 1972 durchgesetzt (Fahrenkrug  
1988, Floyd 1991, Van Foreest 1995). Dazu wurde das Zahnschema der Fédération 
Dentaire Internationale (FDI) auf die veterinärmedizinischen Bedürfnisse angepasst 
(Triadan 1972). Jeder Zahn des Gebisses erhält eine dreistellige Zahl und kann 
zweifelsfrei identifiziert werden. Dazu werden die Kiefer in vier Quadranten aufgeteilt, 
beginnend von oben rechts aus Sicht des Tieres. Die Durchnummerierung erfolgt 
dann im Uhrzeigersinn aus Sicht des Behandlers. Der Quadrant bildet die erste Zahl 
des Dreiziffernsystem. Die nachfolgende, zweistellige Zahl ergibt sich aus der 
Position des Zahnes im Kiefer. Das Zählen erfolgt hier von mesial nach distal, mit 
Start an der Mittellinie, so dass der erste Incisivi immer die Kennziffer 01 erhält. 
Zusammengesetzt bedeutet dies, der erste Incisivus oben rechts erhält die 
Bezeichnung 101. Der letzte Molar unten rechts erhält somit die Zahl 411, da er an 
der elften Position im Kiefer zu finden ist (Eisenmenger und Zetner 1982, Fahrenkrug 
1988). 
 
Tab. 1.2:  Zahnschema (nach Triadan 1972) 
Oberkiefer rechts                                     links 
 
 
M2 M1 P4 P3 P2 P1 C I3 I2 I1 
    
I1 I2 I3 C P1 P2 P3 P4 M1 M2 
  
  110 109 108 107 106 105 104 103 102 101    201 202 203 204 205 206 207 208 209 210   


















































M2 M1 P4 P3 P2 P1 C I3 I2 I1 
    
I1 I2 I3 C P1 P2 P3 P4 M1 M2 M3 





Ähnlich wie im menschlichen Gebiss kann auch bei Hunden eine fehlerhafte 
Ausbildung des Gebisses beobachtet werden. Das Abweichen von der normalen 
Zahnzahl und physiologischen Position der Zähne im Gebiss gilt dabei als eine der 
häufigsten Zahnanomalien (Evans 1993).  Weiterhin finden sich Abweichungen in der 
okklusalen Beziehung zwischen Ober- und Unterkiefer. Die Beurteilung der 
Lagebeziehung beider Kiefer findet nach der Position des Eckzahnes statt. Der obere 
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Eckzahn soll hinter dem unteren Eckzahn greifen. Wenn die Verbindungsfläche des 
mesiobukkalen und mesiopalatinalen Höckers des oberen M1 in die distale Fissur 
des unteren M1 greift, kann von einem Neutralbiss gesprochen werden (Ritter 1933). 
Hier finden sich deutliche Ähnlichkeiten zum menschlichen Gebiss, die auch in der 
Verzahnung der Schneidezähne erkennbar sind. Dazu sollten die sechs oberen 
Zähne über die sechs unteren Schneidezähne reichen. Die drei Prämolaren des 
Ober- und Unterkiefers haben im Neutralbiss keinen Kontakt zueinander. Der obere 
P4 und der untere M1 bilden die sogenannte Brechschere, welche das 
Scherengebiss des Hundes auszeichnet. Abweichungen der Kieferstellung führen 
ähnlich wie beim Mensch zur fehlerhaften Verzahnung der beiden Kiefer. Bei den 
skelettalen Fehlbildungen zeigt sich der Unterkiefer relativ zu lang (Vorbiss) oder 
relativ zu kurz (Rückbiss) im Verhältnis zum Oberkiefer. Als Rassemerkmal ist der 
Vorbiss vor allem bei brachycephalen Rassen wie Pekinesen, Mops und 
französischen Bulldoggen gewollt. Beim Zangengebiss wie z.B. beim Bullterrier 
stoßen die Schneidezähne aufeinander. Weiterhin kann eine fehlerhafte Verzahnung 
durch dentoalveoläre Fehlstellungen ausgelöst werden, welche u.a. durch 
Zahnunter- bzw. überzahl entstehen können. Bei den meisten Hunderassen ist das 
Scherengebiss mit Neutralverzahnung als Rassemerkmal gewünscht. Weitere 
Gebissanomalien können sich auch in syndromaler Form zeigen. Dies wird vor allem 
bei Nackthunden als eine Ausprägung der ektodermalen Dysplasie deutlich. Die 
Canine ektodermale Dysplasie (CED), welche autosomal dominant vererbt wird, zeigt 
sich beim Nackthund mit gewünschter Haarlosigkeit und gehäuftem Fehlen oder 
morphologischer Fehlausbildung von Zähnen (Wiener et al. 2013, Kupczik et al. 
2017).  
Die Abweichung der Anzahl der Zähne kann in verschiedene Typen eingeteilt 
werden.  
 
1.2.2.1. Anomalien der Zahnzahl 
1.2.2.1.1. Hyperdontie 
Bei der Hyperdontie ist eine Überzahl eines Zahnes oder mehrerer Zähne zu finden. 
Hierbei muss jedoch zwischen einer echten und unechten Überzahl unterschieden 
werden. Eine unechte Form der Hyperdontie kann sich z.B. durch persistierende 
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Milchzähne darstellen. Von einer echten Hyperdontie kann nur bei tatsächlicher 
Anlage überzähliger, bleibender Zähne gesprochen werden.  
 
1.2.2.1.2. Hypodontie 
Beim Fehlen von einem bis zu fünf Zähnen spricht man von einer Hypodontie (Singer 
et al. 2010). Ab einer Zahl von sechs fehlenden Zähnen kann von einer Oligodontie 
ausgegangen werden (Schalk- van der Weide 1992). Eine Anodontie liegt vor, wenn 
beide Kiefer zahnlos sind. 
Auch die Hypodontie sollte klinisch in eine echte und in eine unechte Form unterteilt 
werden. Eine unechte Unterzahl entsteht durch traumatische oder parodontologische 
Geschehen, bei denen ein vorzeitiger unphysiologischer Zahnverlust zu verzeichnen 
ist. Ein nicht durchgebrochener Zahn, der sich noch retiniert im Kiefer befindet, kann 
ebenfalls eine Hypodontie vortäuschen. Eine wirkliche Nichtanlage, eine echte 
Hypodontie, der permanenten Zähne kann nur radiologisch nachgewiesen werden. 
Um zu differenzieren, ob es sich um einen retinierten, im Durchbruch behinderten 
Zahn oder um eine komplette fehlende Zahnanlage, eine Agenesie, handelt. Bei 
einer Agenesie fehlt die embryonale Anlage eines oder mehrerer Zähne, ein 
Entwicklungsdefekt liegt vor (Vastardis 2000). 
 
1.2.2.2. Ursachen von Anomalien  
Die Entstehung der Zahnanlagen findet unter genetischer Kontrolle in der 
embryonalen Entwicklung statt. Ein Defekt oder eine Mutation eines Gens bzw. einer 
Gengruppe können eine Zahnanomalie zur Folge haben. Die Differenzierung der 
einzelnen Zahnknospen kann gestört werden, welche zu Veränderungen in der 
Zahnzahl, Zahnform oder Zahngröße führen kann (Schroeder 1991). Umweltfaktoren 
im Sinne der Epigenetik haben ebenso einen Einfluss auf diesen 
Entwicklungsprozess (Kouskoura et al. 2011, Rausch-Fan et al. 2014). In humanen 
Zwillingsstudien zeigte sich, dass die Zahnzahl einer hohen Heritabilität unterliegt 
und nur ein geringer Einfluss durch Umweltfaktoren besteht (Markovic 1982, Lapter 
et al. 1998). Die Oligodontie wird durch genetische Ursachen hervorgerufen, aber 
auch hier im Sinne einer polyphänen Vererbung und nicht als Ergebnis eines 
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einfachen Mendelschen Erbgangs (Bodingbauer 1974, Kolbe 1983). Die Entwicklung 
der Zahnanlagen wird über verschiedene Wege gesteuert, so dass jeder dieser 
Wege von einzelnen Störungen betroffen sein kann (Lan et al. 2014). Eine der 
Störungen dieser genetischen Regulation zeigt sich bei Hunden mit ektodermaler 
Dysplasie, hier ist das Gen FOXI3 betroffen, welches zu abnormer Zahnform und 
fehlenden Zähnen führen kann (Drögemüller et al. 2008). In einer Studie an 
Schädeln von Nackthunden des Phyletischen Museums Jena wurde die Mutation des 
FOXI3-Gens untersucht. Bei haarlosen Tieren zeigte sich ein nahezu vollständiges 
Fehlen der bleibenden Incisivi, Canini und Prämolaren (Kupczik et al. 2017). Die 
Molaren waren vorhanden, zeigten aber genauso wie die Milchmolaren eine 
fehlerhafte Ausbildung der zungenseitigen Zahnhöcker. Kupczik et al. (2017) 
verweisen auf eine ähnliche Ausbildung der Zahnhöcker bei Menschen und 
Menschenaffen und gehen von einer größeren Bedeutung des FOXI3-Gens bei der 
Entwicklung der Säugetierzähne aus.  
Ähnlich wie beim Menschen ist auch beim Hund eine Reduktionstendenz im 
Seitenzahngebiet zu verzeichnen. Poethig (1954) untersuchte bei Teckeln die 
Zahnunterzahl und kam zum Schluss, dass das gehäufte Fehlen des ersten 
Prämolaren als dominant vererbte Spezialisierung des Gebisses einzuschätzen ist. 
Selbst bei wilden Säugetieren wie Wölfen und Füchsen sind Veränderungen der 
Zahnzahl zu finden (Hall 1940). Fahrenkrug (1996) beschreibt den M3 als 
Weisheitszahn, ähnlich wie beim Menschen, der von der natürlichen Rückbildung 
betroffen ist.  
Kyllar und Witter (2005) untersuchten 408 Hunde unterschiedlicher Altersgruppen auf 
mögliche Zahnveränderungen. Bei 33,8% der Hunde wurden fehlende Zähne 
festgestellt. Durch zunehmende parodontale Erkrankungen war die Anzahl der 
fehlenden Zähne bei den älteren Tieren deutlich höher als bei den jungen Hunden. 
Begünstigt werden diese Krankheitsgeschehen durch erhöhte Plaqueanhaftung bei 
Fehlstellungen der Zähne, die eine richtige Ausbildung und Funktion des 
Scherengebisses nicht zulassen. Diese können durch persistierende Milchzähne 
oder Kulissenstellung der Zähne ausgelöst werden, die ein Einklemmen von 
Futterresten, Haaren oder Fremdkörpern fördern und den natürlichen 
Selbstreinigungsmechanimus verhindern  (Wehrend 2012). In Folge kann es zu 
hochgradigen, chronischen Gingivitiden kommen, welche nicht selten in einer 
chronischen Parodontitis enden (Wehrend 2012). Es wird zwischen der adulten, 
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chronischen Parodontitis und der aggressiven Parodontitis unterschieden, die 
gehäuft auch junge Tiere betreffen kann (Eickhoff 2010). Beide Formen können 
ähnlich wie beim Mensch sowohl lokal als auch generalisiert auftreten. Die Einteilung 
der parodontalen Erkrankung kann laut Eickhoff (2010) in drei Grade erfolgen (siehe 
Tabelle 1.3).  
 
Tab. 1.3: Übersicht Grade der Parodontalerkrankungen beim Hund (nach Eickhoff 2010) 
Schweregrad Symptome 
    
Grad 1 akute Gingivitis 
  kein Attachmentverlust 
Grad 2 chronische Gingivitis (Dauer >1/2 Jahr) 
  mit Attachmentverlust bis zu 25% 
  parodontale Taschen 
  alveoläre Osteolyse 
Grad 3 Parodontalerkrankung  
  mit Attachmentverlust bis zu 50% 
  parodontale Taschen 
  Verlust alveoläre Knochenhöhe 1-3 mm 
  freiliegende Wurzeloberflächen (durch Rezessionen) 
 
 
Oft entsteht ein Verlust einzelner Zähne durch parodontale Krankheitsverläufe und ist 
im fortgeschrittenen Alter zu finden, dies kann aber nicht als echte Agenesie 
angesehen werden und soll nur als eine mögliche Ursache von Zahnfehlern genannt 
werden.  
Zusammenfassend kann gesagt werden, dass trotz der vielen Untersuchungen am 
Hundegebiss über die genetischen Ursachen von Gebissanomalien noch nicht viel 
bekannt ist. Eine Betrachtung der genetischen Erkenntnisse aus Forschungsarbeiten 
an Mäusen und Menschen findet sich im Abschnitt 1.3.2.   
 
1.2.2.3.  Vorkommen von Anomalien 
Der Hund ist das Tier, welches wahrscheinlich an mehr hereditären Zahnanomalien 
leidet als jede andere Tierart. Dies liegt begründet in der Unterschiedlichkeit von 
Größe und Form der einzelnen Rassen und der Vielfalt in der Zucht und Aufzucht der 
Tiere (Kertesz 1993).  
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Hall (1940) stellt bei seiner Untersuchung an wilden Säugetieren fest, wenn es eine 
veränderte Zahnzahl gibt, dann ist dies häufiger in Form einer Zahnunterzahl zu 
finden. Eine echte Zahnüberzahl ist selten. Weiterhin kam er zu dem Schluss, dass 
ein Fehlen eines Zahnes meist gehäuft an jeweils einer Position einer Zahngruppe 
vorkommt. Wenn ein Molar fehlt, so fehlt er meistens an der posterioren Position der 
Molarengruppe. Bei den Prämolaren ist dahin gehend genau das Gegenteil zu 
beobachten. Der Verlust der Prämolaren ist hier gehäuft an der anterioren Position 
der Prämolarengruppe zu finden. Am häufigsten fehlen die unteren dritten Molaren, 
die oberen und unteren ersten Prämolaren und einzelne Incisivi (Harvey et al. 1994). 
Bei jungen Hunden ist oft das Fehlen der unteren ersten Prämolaren als Folge einer 
Agenesie zu verzeichnen (Harvey et al. 1994, Hoffmann und Gaengler 1996). Das 
alleinige Fehlen von Prämolaren wurde vielfach untersucht (Kretzer 1951, Kohz 
1955, Jost 1956, Keller 1965, Horak 1968, Kolbe 1983). Beim Deutschen 
Schäferhund sind beispielsweise vorrangig die unteren P3 und P4 betroffen (Jost 
1956). Der konkurrierende Caninus, der entwicklungsgeschichtlich bei den kräftigsten 
Tieren auch mit verstärkter Größe zu finden ist, setzt sich hier bei der Platzschaffung 
gegen den P1 durch (Wehrend 2012). Er sieht das Fehlen der P1 und M3 als 
normalen Ausdruck genetischer Rückbildung und sieht die ähnlichen 
odontologischen Merkmale wie beim humanen Weisheitszahn als gegeben. 
In Fuchsstudien wurde am häufigsten das Fehlen des M3 (4,5%), dann des unteren 
P1 (1,2%) und des oberen P1 (0,6%) beobachtet (Szuma 1999). In einer Studie an 
704 Fuchsschädeln aus der Oberlausitz finden sich bei 2,3% der Tiere Hyperdontien, 
welche bei über der Hälfte der Tiere den P1 betreffen und zu einem Fünftel eine 
Doppelanlage des M3 beschreiben (Ansorge 1993). Bei 3,2% der Schädel konnte 
Ansorge (1993) eine Hypodontie finden, davon waren zur Hälfte M3 betroffen und zu 
einem Viertel der obere P1. Er beobachtet damit die gleiche Anzahl an Doppel-  und 
Nichtanlagen des P1 und des M3. Ansorge (1993) schließt daraus, dass für den 
Oberlausitzer Rotfuchs keine klare Rückbildungstendenz im Sinne der 
Gebissreduzierung nachzuweisen ist.  
In einer Untersuchung der Zahnzahl beim Kerry Blue Terrier fanden sich von 480 
untersuchten, adulten Hunden 145 hypodonte Tiere (32,9%) (Knyazev et al. 2003). 
Bei 144 untersuchten Tieren zeigte sich der Prämolarenmangel im Unterkiefer. 
Lediglich ein Tier wies einen Prämolarenmangel im Oberkiefer auf. 43 Tieren (29,6%) 
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fehlte ein Prämolar, 92 Tieren (63,4%) fehlten zwei Prämolaren und 4,8% fehlten vier 
bis sechs Zähne.  
Butkovic et al. (2001) untersuchte die radiologischen Daten von 235 Hunden auf 
Hypodontie. Die höchste Inzidenz zeigte sich in der Gruppe der jungen Hunde mit 
68,37 % betroffenen Tieren. Davon waren 58% angeborene Zahnfehler und 42% 
erworbene Zahnverluste. Von den angeborenen Zahnfehlern zeigte sich eine höhere 
Prävalenz für den Unterkiefer mit 64,7% und nur 35,3% Hypodontie im Oberkiefer. 
Dabei waren im Unterkiefer am häufigsten die ersten beiden Prämolaren betroffen 
und im Oberkiefer der erste Prämolar. Überzählige Zähne wurden in 3,86% aller 
Fälle gefunden, am häufigsten in Form der ersten und zweiten Prämolaren.  
Pavlica et al. (2001) ordnete die untersuchten Hypodontien den jeweiligen 
Zahngruppen zu. Auch hier fehlten gehäuft erste und zweite Prämolaren (23,7%) 
sowie der dritte Molar im Unterkiefer (29,8%). Weiterhin entwarf er eine Darstellung 
der Hypodontien sortiert nach den jeweiligen Schädelformen. 
Tab. 1.4:  Übersicht Anomalien im Bezug zur Schädelform (nach Pavlica et al. 2001)   
Anomalien           
  1 2 3 4 5 
Hypodontie 32,6 % 21,7 % 0,0 % 0,0 % 70,0 % 
impaktierte Zähne 4,3 % 1,4 % 0,0 % 0,0 % 10,0 % 
Hyperdontie 17,4 % 3,2 % 62,5 % 0,0 % 20,0 % 
überzählige Wurzeln 15,2 % 4,6 % 12,5 % 0,0 % 0,0 % 
unterzählige Wurzeln 0,0 % 3,2 % 0,0 % 16,7 % 0,0 % 
Dilazeration 21,7 % 40,4 % 0,0 % 16,7 % 0,0 % 
Zahnverschmelzung 2,2 % 14,2 % 0,0 % 33,3 % 0,0 % 
  
    
  
1 große mesocephale Rassen 
 
4 kleine brachycephale Rassen 
2 kleine mesocephale Rassen 
 
5 große dolichocephale Rassen 
3 große brachycephale Rassen 
         
Die großen, dolichocephalen Rassen zeigten dabei eher Hypodontien, während die 
großen, brachycephalen Rassen eher Hyperdontien aufwiesen. Retinierte bzw. 
impaktierte Zähne wurden von Pavlica et al. (2001) in die Gruppe der erworbenen 
Zahnfehler eingeordnet und waren nur in 2,1% der Fälle vertreten, so dass bei den 
fehlenden Zähnen von echten Nichtanlagen ausgegangen werden kann. Eine 
genaue Aussage über die relevante Zahl der Stichproben konnte aus der Publikation 
nicht entnommen werden. Weiterhin konnte keine genaue Angabe zur Einteilung der 
Schädelform in große und kleine Rassen gefunden werden. Welcher Index oder 
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welches Maß der Einteilung zu Grunde liegt, kann nicht gesagt werden. Es wird 
lediglich von einer Einteilung nach Form der Schädel gesprochen.  
 
1.3. Vergleich Mensch 
1.3.1.   Schädeltypen 
Um einen Vergleich der Schädeltypen des Menschen zum Hund zu ziehen, sollte 
berücksichtigt werden, dass die Definitionen der Brachy- und Dolichocephalie nicht 
übereinstimmen. Beim Mensch charakterisiert der Längen-Breitenindex des 
Hirnschädels die Brachy- und Dolichocephalie (Rosenberg 1965), während beim 
Hund die Form des Gesichtsschädels maßgeblich ist. Ein Vergleich kann nur mittels 
der Okklusionsklassen nach Angle gezogen werden. Diese beruht beim Mensch auf 
der Stellung des ersten Molaren und wurde für die Veterinärmedizin modifiziert 
(Shipp und Fahrenkrug 1992).  
 
1.3.2. Ursachen und Vorkommen von Hypodontien 
 
Die Agenesie kann auch beim Menschen einen Zahn, mehrere Zähne oder 
Zahngruppen betreffen. Ein solcher Defekt kann einzeln auftreten, aber auch mit 
anderen Symptomen mit einem Syndrom vergesellschaftet sein. Syndrome wie die 
ektodermale Dysplasie, Trisomie 21, das Rieger-Syndrom und das Apert-Syndrom 
weisen eine Hypodontie als Begleitsymptom auf und gehen auf eine Genmutation 
oder einen Gendefekt zurück (Kumasaka et al. 1997, Dalben et al. 2006, Idrees et al. 
2006, Fan et al. 2008). Patienten mit einer Lippen-Kiefer-Gaumen-Spalte können 
ebenfalls von NA betroffen sein. In einer Studie an 240 Patienten wurde von Bartzela 
et al. (2010) bei 59,8% der Probanden mindestens eine NA erfasst. Die Agenesie gilt 
als häufigste Anomalie der menschlichen Zahnentwicklung (Shapiro und Farrington 
1983, Vastardis 2000, Rausch- Fan et al. 2014). Die Hypodontie zählt auch beim 
Menschen zu den hereditär bedingten Anomalien (Dolder 1936, Schulze 1958).   
Die Zahnentwicklung wurde vielfach untersucht und dabei eine Vielzahl von 
beteiligten Genen identifiziert (Thesleff 2006, Rausch-Fan et al. 2014). Eine große 
Anzahl an Genen steuert die Zahnentwicklung. Eine Mutation oder ein 
Chromosomendefekt kann verschiedenste Agenesien auslösen (Rausch-Fan et al. 
2014). Laut Rausch-Fan et al. (2014) sind Gene wie Axin2, TGFA, MSX1, PAX9, 
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IRF6 und FGFR1 nachweislich an der Zahnbildung beteiligt. Die Gene PAX9, EDA, 
MSX1, Axin2, EDARADD, NEMO und KRT17 tragen in absteigender Reihenfolge 
unterschiedlich stark zum Auftreten einer nicht-syndromalen Oligodontie bei 
(Rausch-Fan et al. 2014). Die Meta-Analyse von Ruf et al. (2013) zeigte, dass je 
nach Vorliegen einer veränderten Gensequenz eine bestimmte Zahngruppe von der 
Aplasie betroffen ist. Bei einer Mutation von PAX9 ist ein Fehlen von Molaren am 
wahrscheinlichsten, während eine Störung der MSX1-Gensequenz einen Mangel an 
Prämolaren zur Folge hat. Eine große Zahnunterzahl mit fehlenden Molaren und 
Prämolaren zeigt sich bei einer AXIN2-Mutation. Ein Incisivi-Mangel ist meist ein 
Resultat der fehlerhaften Ausbildung der EDA-Gensequenz.   
Die Hypodontie beim bleibenden Gebiss wurde in zahlreichen Studien beschrieben. 
Die Prävalenz der Zahnaplasien variiert je nach ethnischer Zugehörigkeit, dies ist in 
Tabelle 1.4 nach einem Review von Larmour et al. (2005) ersichtlich.  
 
Tab. 1.5:  Übersicht Prävalenz der Hypodontie nach Land (nach Larmour et al. 2005)   
Land Prävalenz höchste Prävalenz einer NA 
Malaysia 2,8% Oberkiefer seitlicher Schneidezahn 
Saudi-Arabien 2,6% Unterkiefer zweiter Prämolar 
Australien 6,3% Oberkiefer seitlicher Schneidezahn 
Norwegen 6,5% Unterkiefer zweiter Prämolar 
Island 5,0% Unterkiefer zweiter Prämolar 
Dänemark 7,8% Oberkiefer zweiter Prämolar 
Hong Kong 6,9% Unterkiefer Schneidezahn 
Irland 11,3% Unterkiefer zweiter Prämolar 
England 4,3% Unterkiefer zweiter Prämolar 
England 4,4% Unterkiefer zweiter Prämolar 
Schottland 3,9% Unterkiefer zweiter Prämolar 
USA 3,5% Unterkiefer zweiter Prämolar 
Schweden 7,4% Unterkiefer zweiter Prämolar 
 
 
In europäischen Ländern ist der zweite, untere Prämolar am häufigsten von einer 
Nichtanlage betroffen, während im asiatischen Raum die Schneidezähne am 
häufigsten betroffen sind (Larmour et al. 2005). In Europa liegt die Prävalenz für eine 
Hypodontie bei 2,3-15,7% (Rakhshan 2015), in Japan gibt Endo et al. (2006) eine 
Prävalenz von 8,5% an. Mit 0,3% und 2,2% ist die Prävalenz in Ländern wie Israel 
und Saudi-Arabien sehr niedrig (Rosenzweig und Garbarski 1965, Salem 1989). In 
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allen Studien zeigt sich eine gehäufte Betroffenheit der weiblichen Teilnehmer mit 
einer 3:2 Verteilung (Rakhshan 2015). In einer Studie an der Justus-Liebig-
Universität Gießen wurden 4993 Patienten auf Zahnaplasien untersucht. 89,5% 
wiesen keinerlei Aplasien auf, 9,7% hatten eine Hypodontie und 0,8% zeigten eine 
Oligodontie (Riemer 2014). Bei 5 von 39 Oligodontiepatienten konnte eine 
hereditäre Komponente nachgewiesen werden (Riemer 2014). Eine deutliche 
Häufung der Nichtanlagen bezogen auf einen der beiden Kiefer, wie beispielsweise 
beim Kerry Blue Terrier (Knyazev et al. 2003), konnte nicht festgestellt werden. Es 
gab eine annähernd gleichmäßige Verteilung mit 48,2% fehlender Zähne im 
Oberkiefer und 51,8% im Unterkiefer.  
Am häufigsten fehlen die zweiten, unteren Prämolaren (41,0%), gefolgt von den 
oberen seitlichen Schneidezähnen (22,9%) und den zweiten oberen Prämolaren 
(21,2%) (Ploder et al. 2004). Bei 89% der Fälle besteht eine beidseitige 
Zahnaplasie (Endo et al. 2006). Das mögliche Fehlen der Weisheitszähne wird wie 
in vielen Studien hier nicht beachtet. Die weltweite Prävalenz der Nichtanlage der 
Weisheitszähne wird mit 23% angegeben (Carter und Worthington 2015). Ähnlich 
wie Hall (1940) bei den Wildtieren kommt Clayton (1956) zu der Ansicht, dass auch 
beim Mensch ein bestimmter Bereich der Zahngruppen gehäuft von einer Aplasie 
betroffen ist. Es handelt sich dabei meist um die letzten Zähne einer Zahngruppe 
(Incisivi, Prämolaren und Molaren), die als rudimentäre Organe gesehen werden 
und während der evolutionären Gebissspezialisierung verloren gegangen sind 
(Clayton 1956).  
 
 
1.4. Erblichkeit von Zahnfehlern 
 
Für den Ablauf der dentalen Entwicklung bei Säugetieren sind mehrere Gene im 
Sinne einer Polygenie verantwortlich, welche zusätzlich unter dem Einfluss von 
Umweltfaktoren stehen. Eine Störung dieses komplexen Ablaufs führt zur 
fehlerhaften Ausbildung der Zahnanlagen und begünstigt Zahnanomalien. Passarge 
und Kohlhase (2006) teilten genetisch bedingte Erkrankungen in unterschiedliche 
Formen ein. Darunter auch die polygen bedingten Erkrankungen. Sie sind komplexe, 
multifaktorielle Geschehnisse und beruhen auf Veränderungen an mehreren 
Genorten. Ihr Zusammenwirken bildet eine Prädisposition für das Auftreten einer 
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Anomalie. Es besteht eine Tendenz zum gehäuften, familiären Auftreten dieser 
polygenen Erkrankungen. Man spricht dann von hereditären Krankheiten. 
  
 
1.4.1.  Heritabilität 
Die Heritabilität gibt das Maß der Vererbbarkeit bestimmter Eigenschaften an und 
findet Anwendung in der Tier- und Pflanzenzucht. Der Grad der Vererbbarkeit wird 
dabei als h²-Wert mit Werten zwischen 0 und 1 angegeben. Er gilt als Maß mit 
welcher Wahrscheinlichkeit ein phänotypisches Merkmal einen Rückschluss auf den 
Genotyp zulässt. Die Heritabilität kann für eine Vielzahl von Eigenschaften ermittelt 
werden, sie gibt jedoch keine Aussage über die Anzahl und Art der beteiligten 
Genorte. Die Ausbildung dieser Eigenschaften wird sowohl von komplexen 
genetischen Prozessen als auch von Umwelteinflüssen beeinflusst. Zur Bestimmung 
des Erblichkeitsgrads werden Individuen gekreuzt, bei denen das zu prüfende 
Merkmal verstärkt ausgebildet ist. Ist das Merkmal bei den Nachkommen normal 
verteilt, ist die Heritabilität gleich 0%. Zeigt sich bei den Nachkommen ein Mittelwert 
zwischen den Elternindividuen, dann liegt die Heritabilität bei 100%, sie sind 
heterozygot (Hirsch-Kauffmann und Schweiger 2004). Der h²-Wert ist definiert als 
Verhältnis additiver genetischer Varianz zur gesamten phänotypischen Varianz 
(Hirsch-Kauffmann und Schweiger 2004). Umso höher der h²-Wert desto größer die 
genetische Varianz und umso geringer der Umwelteinfluss, das heißt desto 
erfolgreicher kann eine mögliche Selektion sein (Alsing 1995).  
Die Ausprägung von Zahnanomalien hat laut Wegner (1987) eine mittelgradige 
Heritabilität und ist durch Selektion beeinflussbar. Die Häufigkeit von Hypodontien 
lässt sich laut Horak (zit. in: Wegner 1987) durch Inzuchtverpaarungen steigern. Bei 
Schweinen lag der Erblichkeitsgrad für einen Prämolarenmangel bei 41% und soll 
durch polygenische Effekte verursacht sein (Murari 1984, Wegner 1987).  
Knyazev et al. (2003) untersuchten 96 Würfe der Rasse Kerry Blue Terrier mit 
unterschiedlichen Verpaarungen. Die Verpaarungspartner wurden dazu je nach 
Bezahnung ausgewählt. So entstanden Verpaarungen von vollbezahnten Tieren, 
Verpaarungen von vollbezahnten Tieren mit hypodonten Tieren und Verpaarungen 
von ausschließlich hypodonten Tieren. Es wurde überprüft ob vorliegende Zahnfehler 
der Elterntiere zu einem gehäuften Vorkommen von Hypodontie bei den 
Nachkommen führen. Die Ergebnisse sind in Tabelle 1.6. zusammengefasst. 
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Tab. 1.6:  Übersicht Verpaarung Kerry Blue Terrier Würfe (nach Knyazev et al 2003)  





    
Phäntoyp Anzahl Anzahl 
Anzahl der Würfe 
mit 
                  
hypodont unbekannter 








Hunden     
Zahnstatus   
  
O x O 7 28 6 11 42,3% 2 15 57,6% 
N x O 42 201 26 62 34,6% 22 117 65,3% 
N x N 47 251 34 72 30,6% 16 163 69,3% 
Total 96 480 66 145 32,9% 40 295 67,0% 
 
O = hypodontes Elterntier 
N = vollbezahntes Elterntier 
 
Bei der Verpaarung zweier, hypodonter Elterntiere fanden sich 42% betroffene 
ebenfalls hypodonte Nachkommen. Im Vergleich zu der Verpaarung zweier 
vollbezahnter Tiere ergaben sich 31% Nachkommen mit einer Hypodontie. Sie 
wiesen damit ein gehäuftes Vorkommen der Hypodontie durch Verpaarung 
betroffener Tiere speziell beim Kerry Blue Terrier nach (Knyazev et al. 2003, 
Axenovich et al. 2004).  
Die Genauigkeit der Heritabilitätsbestimmung hängt stark vom Stichprobenfehler ab, 
dabei geht ein großer Einfluss von der Art und Weise der Selektion und den 
Umweltfaktoren der Population aus (Visscher et al. 2008). Je nach Anzahl der 
Stichproben und Datensätze ändert sich der zu erwartende Standardfehler und damit 
die Qualität der Schätzung. Sehr genaue Werte sind laut Visscher et al. (2008) ab 
einer Untersuchungsgruppe von mehreren tausend Probanden zu erwarten. Um 
mehr als Schätzungen abgeben zu können, wird eine komplette Familienhistorie mit 
allen Geschwistern und allen benötigten Daten des zu untersuchenden Merkmals 
benötigt. Daher ist eine genaue Berechnung der Heritabilität nur für wenige 
Merkmale und unter identischen Umweltbedingungen für die gesamte Population 











Rassehunde bieten ein großes Potenzial für Erblichkeitsstudien, da ihre Ahnendaten 
dokumentiert und somit nachvollziehbar sind. Die Dokumentation der Daten variiert 
stark zwischen den unterschiedlichen Rasseverbänden. Ausschlaggebend für jede 
Rasse und deren Zucht ist der vorgegebene Rassestandard. Dieser Standard wird 
durch die Fédération Cynologique Internationale kurz FCI bei Anerkennung einer 
Hunderasse verfasst. Die jeweiligen Zuchtverbände können diese Vorgaben in ihren 
eigenen Zuchtstandards verwenden und ggf. anpassen.  
Die FCI ist die Weltorganisation der Kynologie und damit der internationale 
Dachverband der Hundezucht. Er umfasst 92 Mitgliedsländer mit jeweils einem 
nationalen Hundezuchtverband. In Deutschland ist dies der VDH, der Verband für 
das deutsche Hundewesen e.V., der wiederum 175 Mitgliedsvereine beheimatet. 
Die Rassestandards jeder Hunderasse dienen der geregelten Bewertung eines 
Hundes durch einen Zuchtrichter und bieten die Vorgabe zur Aussprache der 
Zuchttauglichkeit. Laut VDH-Zuchtordnung (2016) sind „Rassehunde-Zuchtvereine  
für die Zuchtlenkung, Zuchtberatung und Zuchtkontrollen sowie Führung des 
Zuchtbuches/Registers der von ihnen betreuten Rassen verantwortlich“. 
Im Zuchtbuch werden alle gezüchteten Hunde eines Zuchtverbandes erfasst. Laut 
VDH (2016) dient es der Dokumentation der lückenlosen Abstammung der Hunde. 
Es dürfen nur Hunde erfasst werden, deren Abstammung über drei 
aufeinanderfolgende Generationen im Sinne des VDH/FCI nachgewiesen werden 
kann.  
Unter der Rubrik Besonderheiten und Fehler der Welpen sind ggf. 
zuchteinschränkende Angaben zu vermerken. In einer Grundsatzerklärung des VDH 
von 1998 waren laut Tölle (2003) nähere Angaben zum gewünschten Zahnstatus zu 
finden. Es wird die Erwartung beschrieben, bei allen Hunderassen ein vollständiges 
Gebiss mit 42 Zähnen vorzufinden. Kieferfehlstellungen wie Vor-, Rück- und 
Kreuzbiss sollen demnach zu einer zuchtausschließenden Beurteilung führen. Zum 
Umgang mit möglichen Gebiss- und Zahnfehlern ist in den aktuellen Regularien des 
VDH´s nun nichts mehr zu finden. Die einzelnen Rasseverbände haben die 
Möglichkeit auf solche Fehler in ihren jeweiligen Zuchtordnungen genauer 
einzugehen. Bei 67,8% der Rassen finden sich darin Angaben zur gewünschten 
Zahnzahl (Tölle 2003).  
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1.5.1.   Zuchtstandards 
Laut FCI (2015) bezeichnet ein Rassestandard die kynologische Idealbeschreibung 
einer Rasse. Jeder Rasse wird ein Ursprungsland zugeordnet, welches dann unter 
Genehmigung der FCI den jeweiligen Rassestandard verfasst. Der Rassestandard 
enthält rassetypische Wesens- und Körpereigenschaften, die im Rahmen der 
Zuchtschauen und Körungen von Zuchtrichtern überprüft werden. Sie dienen dem 
Erhalt der charakteristischen Eigenschaften der einzelnen Rassen.  
Rassezuchtverbände legen in Anlehnung an die jeweiligen Standards ihre eigenen 
Zuchtordnungen fest, die von der VDH anerkannt werden müssen. Im Rahmen 
dieser Zuchtverordnung werden Angaben zu den Vorschriften einer Zuchttauglichkeit 
beschrieben. Diese bildet die Grundlage für eine Verpaarung zweier Zuchthunde und 
ist bindend für den Erhalt einer Wurfabnahme potentieller Nachkommen.  
In diesen Zuchtverordnungen wird auch auf bestimmte tolerierbare Fehler einer jeden 
Rasse eingegangen oder ein Zuchtverbot bzw. Ausschluss einzelner Tiere geregelt. 
Diese Regelungen bestehen auch für die Bezahnung und Kieferstellung von 
Rassehunden.  
 
1.5.2.  Zuchttauglichkeit 
Die im Rassestandard beschriebenen Eigenschaften dienen zur zweifelsfreien 
Begutachtung der Hunde um eine Formwertbeurteilung zu ermöglichen. Die 
Formwertbeurteilung stellt einen wesentlichen Teil der Zuchttauglichkeitsprüfung kurz 
ZTP oder auch Zuchtzulassungsprüfung kurz ZZP dar.  
Der Ablauf einer ZTP variiert zwischen den einzelnen Zuchtverbänden. Eine 
Formwertbeurteilung im Sinne der Überprüfung der phänotypischen Merkmale ist 
eines der festen Bestandteile. Die Einschätzung des gesundheitlichen Zustandes 
wird je nach rassetypischen Erkrankungen um diesbezügliche Tests ergänzt. Diese 
können laut Phasenprogramm zur Bekämpfung erblicher Krankheiten u.a. 
Untersuchungen zu Patellaluxation, Augenerkrankungen, Hüft- und 
Ellenbogendysplasien, Taubheit oder Herzerkrankungen beinhalten (VDH 2016). 
Eine Überprüfung des Zahnstatus wird im Rahmen der Formwertbeurteilung je nach 




1.5.3.  Der Hovawart 
Der Hovawart zählt laut FCI (1998) in die Gruppe 2 und dient als Gebrauchshund mit 
Arbeitsprüfung. Insgesamt unterteilt sich der FCI (1998) in zehn Gruppen und 
jeweilige Sektionen, in denen sich alle anerkannten Hunderassen befinden (siehe 
Tabelle 1.7).  
 
Tab. 1.7: Übersicht der FCI-Gruppen  
FCI-Gruppen Bezeichnung 
1 Hütehunde und Treibhunde (ausgenommen Schweizer Sennenhunde) 
2 Pinscher und Schnauzer - Molosser - Schweizer Sennenhunde 
3 Terrier 
4 Dachshunde 
5 Spitze und Hunde vom Urtyp 
6 Laufhunde, Schweisshunde und verwandte Rassen 
7 Vorstehhunde 
8 Apportierhunde - Stöberhunde - Wasserhunde 




Es handelt sich um einen mittelgroßen bis großen Hund mit Ursprung in 
Deutschland. Damit obliegt die Herkunft und Pflege des international gültigen 
Rassestandards den deutschen Zuchtverbänden unter Leitung des VDH. Wie die 
mittelhochdeutschen Wortstämme Hova (= Hof) und Wart (=Wächter) schon sagen, 
diente er ursprünglich dem Bewachen bäuerlicher Gehöfte (FCI 1998) und ist seit 
1937 als Rasse international anerkannt (Neuländer 2012). Der Rassezuchtverein für 
Hovawart-Hunde e.V. kurz RZV bemühte sich um eine Reinzucht der Tiere und 
erlangte 1964 die Anerkennung als Gebrauchshund (Neuländer 2012). Der RZV ist 
bis heute der zuständige Verein für die Zuchtbuchführung der Hovawarte (Neuländer 
2012). Als gesundheitliches Risiko gilt die Hüftdysplasie, die bis auf wenige Prozent 
minimiert werden konnte (FCI 1998). Er besitzt einen kräftigen Kopf mit breiter, 
gewölbter Stirn (FCI 1998) und wird laut Brehm et al. (1985) den dolichocephalen 
Rassen zugeordnet. Die Maßgaben für das Gebiss im Rassestandard des FCI (1998) 
geben ein vollständiges, kräftiges Scherengebiss mit 42 Zähnen vor. Ein 
Zangengebiss ist ggf. auch zulässig. Zahnfehler sind laut Rassestandard nicht 
zulässig und werden als Zuchtfehler gewertet. Ein Zuchtausschluss gilt für alle 
Hunde mit Vor-, Rück- und Kreuzbiss. Wenn mehr als zwei Zähne aller P1 und M3 
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fehlen, wird der Hund ebenfalls als zuchtuntauglich klassifiziert. Ein Fehlen jeglicher 
Zähne außer P1 und M3 wird als zuchtausschließend gewertet.  
Der Hovawart ist im VDH durch drei Vereine vertreten, unter der Prämisse einen 
nervenstarken, familienfreundlichen Hund zu züchten (Neuländer 2012). Es handelt 
sich dabei um den Hovawart e.V., Hovawart-Zuchtgemeinschaft e.V. und den 































2. Zielsetzung und Hypothesen 
 
Der RZV führt seit Jahren eine systematische Erfassung möglicher Besonderheiten 
der gezüchteten Hunde durch. Diese sind in Form der Datenbanksoftware Dogbase 
abrufbar und lassen eine Überprüfung einer großen Anzahl von Tieren auf 
Zahnfehler zu. Die Abweichungen der Zahnzahl sollen nun zur Ermittlung bestimmter 
Parameter Gebrauch finden. Es soll geklärt werden, welche Anomalien beim 
Hovawart verstärkt zu finden sind. Besonders interessant ist die Frage der Verteilung 
der Hypodontien. Kann er als Vertreter der großen, dolichocephalen Hunde eine 
ebensolche Verteilung aufweisen, wie es die Literatur vorgibt? Weitere zentrale 
Fragen dieser Arbeit sind: Wie sind diese Abweichungen nach Geschlecht, Zahntyp 
und Zahnposition verteilt? Ist auch beim Hovawart ein gesteigerter 
Prämolarenmangel zu finden? 
Die Dogbase ermöglicht außerdem eine genaue Rückverfolgung der Vorfahren und 
Aufschlüsselung der einzelnen Generationen, so dass eine Häufung von Zahnfehlern 
in einer Familie oder unter Geschwistertieren dargestellt werden kann, um daraus 
mögliche Rückschlüsse der Vererbbarkeit dieses Merkmals zu ziehen.  
Es soll geklärt werden, ob eine Verpaarung betroffener Elterntiere zwangsläufig zu 
einer gesteigerten Zahl betroffener Nachkommen führt oder eine gesteigerte Anzahl 
Zähne fehlt. Mittels statistischer Analyse wird ein Zusammenhang hypodonter Eltern 
und der Ausprägung der Nichtanlagen untersucht.  
In der Literatur konnte keine Aussage zu eventuellen Übereinstimmungen der NA 
hypodonter Elterntiere und deren Nachkommen gefunden werden. Wie hoch ist die 
Wahrscheinlichkeit, dass einem hypodonten Nachkommen der gleiche Zahn fehlt wie 
seinem Elterntier? Da es eine häufige Frage der Hundebesitzer und Züchter darstellt, 
soll diese Thematik ebenfalls gesondert untersucht werden.  
Weiterhin soll die Wahrscheinlichkeit für Nachkommen der hypodonten Tiere 
untersucht werden. Ist hier eine geringere Chance auf Nachkommen für betroffene 
Tiere zu erwarten? Wie ist der Einfluss der züchterischen Lenkung unter Anbetracht 
der Rückbildungstendenz einzuschätzen? Werden bewusst nur gesunde, vollzahnige 
Tiere zur Zucht eingesetzt und damit das züchterische Potential eingeschränkt?  
Die Daten sollen eine Darstellung des Zahnstatus der Rasse Hovawart ermöglichen 
und eine Abschätzung der Vererbbarkeit von Nichtanlagen der Zähne zulassen. Es 
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sollen mögliche Konsequenzen und Folgen der Nichtanlagen erörtert werden, um 
eine mögliche Relevanz und Hilfestellung für Züchter und Hundehalter zu bieten.  
Erwartet wird bei der Hunderasse Hovawart eine Hypodontie mit deutlicher 
Ausprägung im Bereich der Prämolaren und Molaren mit erhöhter Prävalenz im 
Unterkiefer, die durch die Beteiligung hypodonter Elterntiere zunimmt und eine 































3. Material und Methode 
3.1.  Der RZV 
 
Der RZV, als einer der Vertreter der Hovawartzüchter im VDH, legt die Vorgaben des 
VDH und der FCI als maßgeblich fest und ergänzt diese durch seine 2012 
aktualisierte Zuchtordnung (RZV 2012). Es darf demzufolge nur mit gesunden, 
verhaltenssicheren und reinrassigen Hovawart-Hunden gezüchtet werden, deren 
Abstammung über drei Ahnengenerationen lückenlos in von der FCI anerkannten 
Zuchtbüchern nachgewiesen werden kann. Erbliche Defekte und Krankheiten 
werden durch den Zuchtleiter erfasst, bewertet und planmäßig züchterisch bekämpft 
(RZV 2012). Laut Zuchtordnung führen zuchtausschließende Fehler, so wie sie im 
Rassestandard Nr. 190 vorgegeben sind, zum Zuchtausschluss. Alle 
Zuchtveranstaltungen wie NZB, JB und ZTP dienen der Begutachtung der Tiere und 
einer Zuchtkontrolle der bestehenden Junghunde, gesamter Würfe oder Zuchthunde. 
Die Zuchtveranstaltungen enthalten eine Überprüfung des Erscheinungsbildes und 
eine umfangreiche Überprüfung auf Verhaltenszüge und Spielverhalten (RZV 2015, 
RZV 2016). Für die Zuchtzulassung müssen die Hunde eine Jugendbeurteilung und 
eine ZTP bestehen, welche von geschulten Körmeistern und Zuchtrichtern 
durchgeführt werden (RZV 2016). Die Richter und Körmeister arbeiten nach den 
Bestimmungen der Richterordnung (RZV 2016). Die Bewertungen dürfen 
ausschließlich nach den Standardvorgaben des FCI und Vereins erfolgen (RZV 
2016). Im Rahmen der Überprüfung des Erscheinungsbildes wird auch das Gebiss 
des Hundes begutachtet. Die Hunde werden optisch auf Vollständigkeit der Zähne 
und korrekte Kieferstellung des Scherengebisses überprüft. Da die Hunde im Vorfeld 
bereits auf Ausstellungen und mit gezieltem Training auf das Vorzeigen und 
Überprüfen der Zahnreihe vorbereitet wurden, erfolgt die Erfassung des Zahnstatus 
meist problemlos.  
Zur Ausübung der Tätigkeit als Zuchtrichter oder Körmeister wird eine gesonderte 
Ausbildung vorausgesetzt. Laut RZV (2016) kann nach erfolgreicher Vorprüfung aller 
kynologischer Daten (Zwinger- und Hundeprüfung, Ausstellungserfahrung und 
Tätigkeit bei Hundeausstellungen) ein Antrag auf Anwartschaft gestellt werden. Als 
Grundvoraussetzung zur Weiterbildung als Körmeister gilt die vorherige Tätigkeit als 
Zuchtrichter. Nach Annahme als Anwärter hat der Bewerber zwei Jahre Zeit alle 
Anwartschaften unter Aufsicht eines Lehrrichters zu absolvieren. Die Anwärter für die 
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Position des Zuchtrichters müssen eine vorgegebene Anzahl von Hunden im 
Rahmen von Ausstellungen, ZTP und NZB beurteilen und die Teilnahmen an 
Anwärterschulungen und VDH-Zuchtrichter-Veranstaltungen nachweisen. 
Körmeisteranwärter müssen dazu zusätzlich noch weitere Leitungen einzelner 
Zuchtveranstaltungen übernommen haben. Nach erfolgreicher Anwartschaft wird 
dann über die persönliche und sachkundige Eignung mit Zulassung zur 
Richterprüfung entschieden. Die Prüfung untersteht einer gesonderten 
Prüfungskommission und besteht aus einem schriftlich/theoretischen Teil sowie 
einem praktisch/mündlichen Teil.  Nach bestandener Prüfung sind alle Zuchtrichter 
und Körmeister zur stetigen fachlichen Weiterbildung und lückenlosen Teilnahme an 
Fortbildungsveranstaltungen verpflichtet.  
Die Dokumentation der Tiere im RZV wird in digitaler Form mit Hilfe des Programmes 
Dogbase durchgeführt. Die Führung dieser Unterlagen obliegt dem Zuchtbuchführer 
(RZV 2012). Es werden alle Würfe und Tiere des RZV erfasst, inklusive eventueller 
Besonderheiten, Anomalien oder Fehler, wie z.B. Hüftdysplasie-Befund, Ruten- oder 
Kieferanomalien (RZV 2012). Im Rahmen der Nachzuchtbeurteilung, 
Jugendbeurteilung oder ZTP werden eventuelle Besonderheiten und mögliche Fehler 
erfasst. Das Fehlen einzelner Zähne wird bei diesen Veranstaltungen durch die 
Körmeister und Zuchtrichter mit erfasst und ebenfalls im System vermerkt.  
 
 
3.2.   Tiere 
 
Im Rahmen der Zuchtvorgaben des VDH wurden vom RZV alle Nachkommen in 
Form des Zuchtbuchs festgehalten. Aktuell erfolgt die Erfassung mittels der Software 
Dogbase. Die Daten wurden vom RZV und dem Verlag für Tierzucht und 
angewandte Genetik zur Verfügung gestellt.  
Die Daten der Zuchtveranstaltungen, bei welchen u.a. der Zahnstatus erfasst wird,  
wurden ab 1986 in der Dogbase vervollständigt. Mit Stand vom 08.07.2014 wurden 
von 1986-2013 22.917 Hovawarte im RZV geboren. Davon wurden 13.828 Tiere bei 
einer Zuchtveranstaltung vorgestellt. Die Erfassung des Zahnstatus erfolgte im 
Rahmen einer solchen Vereinsveranstaltung, bei der die Untersuchung durch einen 
Zuchtrichter oder Körmeister durchgeführt wurde. Nur bei diesen Tieren kann davon 
ausgegangen werden, dass eine vollständige Zahnstatusüberprüfung durchgeführt 
wurde. Festgestellte Zahnfehler wurden vom RZV im Bereich Diagnosen mit dem 
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Kürzel (FZ) in der Dogbase erfasst. Bei 798 Tieren konnte eine Auffälligkeit gefunden 
werden, sie wurden als Untersuchungsgruppe Gruppe 1, erfasst. Alle Tiere hatten 




Durch den RZV wurde für diese Auswertung die Software Dogbase Version 5.6 (TG-
Verlag Beuing GmbH, Gießen) zur Verfügung gestellt. Jeder erfasste Hund ist in 
Form eines Datenblattes darin hinterlegt. Es können Informationen zum Züchter, 
Besitzer, Ahnen sowie Zuchtwerte erfragt werden. Weiterhin sind eventuelle 
Nachkommen erfasst und ein Überblick über alle erstellten Diagnosen und mögliche 
Besonderheiten des Tieres wie in Abbildung 3.1 ersichtlich, hinterlegt.  
 
 
Abb. 3.1: Auszug Hundestammdaten Dogbase Hovawart 
 
Die Datenbank Dogbase wurde auf die Parameter Zahnfehler im Bereich des 
Eingabefeldes Diagnosen durchsucht und die gesammelten Daten im Programm 
SPSS erfasst. Die gewonnenen Daten konnten mit Hilfe der Software IBM SPSS 
Statistics Version 22 in einer eigens angelegten Datenbank zusammen geführt 
werden. Es wurde eine Untersuchungsgruppe mit allen Tieren festgelegt, die in 
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irgendeiner Form eine Abweichung der Zahnzahl aufwiesen. Es erfolgte die 
Erstellung einer Kontrollgruppe, die ausschließlich vollbezahnte Tiere aus den 
jeweiligen gleichen Jahrgängen enthält. Es wurden vorrangig Geschwistertiere der 
betroffenen Tiere für die Kontrollgruppe ausgewählt, da hier von den gleichen 
familiären Ausgangsfaktoren, Aufzuchtbedingungen beim Züchter und Vorgaben an 
die neuen Hundebesitzer ausgegangen werden konnte. Die Untersuchungsgruppe 
Gruppe 1, enthält 798 betroffene Hunde und die Kontrollgruppe Gruppe 2, 798 
vollbezahnte Hunde (siehe Tabelle 3.1).  
 
Tab. 3.1: Übersicht der Tiere nach Gruppe 1 (Hunde mit Zahnanomalien) und Gruppe 2 
(Kontrollgruppe ohne Zahnanomalien) 
 
 
3.3.1.  Probandencharakteristika 
 
Die Tiere wurden mit Untersuchungsnummern versehen und mit den codierten 
Parametern Geschlecht, Alter und Rasse erfasst. Zusätzlich wurden bei jedem Tier 
die jeweilige eigene Zuchtbuchnummer und die Zuchtbuchnummern der Elterntiere 
aufgenommen, um eine Rückverfolgung der Vorfahren zu ermöglichen.  
Das Alter der Tiere bezieht sich auf das biologische Alter der Tiere zum Zeitpunkt der 
Zuchtveranstaltung. Eine genaue Benennung des chronologischen Alters in Jahren 
ist nicht möglich, da keine Eintragung bei Erfassung des Zahnstatus erfolgte. Laut 
RZV kann von einem Alter jünger als 4 Jahre ausgegangen werden, da alle 
Zuchtveranstaltungen in diesen Altersbereichen stattfinden.  Somit wurden alle Tiere 
in die Klassifizierung 1 (1-3 Jahre) eingeordnet. Ein Zahnverlust durch parodontale 
Krankheitsgeschehen kann nicht vollständig ausgeschlossen werden, da laut 
Eickhoff (2010) bereits im Alter von zwei Jahren Hunde von der adulten Parodontitis 
betroffen sind. Die manifeste parodontale Erkrankung findet sich meist ab einem 
Hundealter von fünf Jahren. Erst in späten Stadien und bei weiterem Fortschreiten 
Tiere Gruppe 1 Gruppe 2 
  
  Weiblich      313      317 
Männlich      485      481 
Gesamt      798      798 
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der parodontalen Erkrankung ist mit einem vorzeitigen, parodontalen Zahnverlust zu 
rechnen. Mögliche traumatische Verluste oder Verluste durch Zahnextraktionen 
sollen ggf. in der Dogbase angegeben werden, können aber nicht vollständig 
ausgeschlossen werden. Alle erfassten Parameter sind in der Tabelle 3.2 dargestellt. 
 
Tab. 3.2: Übersicht Probandencharakteristika 
Kategorien Variablen       
          
Hilfsvariablen         
  
Kennnummer 
Tier       
  Nummer Untersuchungsgruppe     
tierspezifische Daten         
  Zuchtbuchnummer     
  Zuchtbuchnummer Vater     
  Zuchtbuchnummer Mutter     
  Geschlecht   1 = weiblich 2 = männlich 
  Alter   0 = bis 12 Monate 1 = 1-3 Jahre 
      2 = 4-7 Jahre 3 = über 7 Jahre 
  Rasse       
  Name des Hundes     
 
 
3.3.2.  Familiäre Charakteristika 
 
Die Elterntiere wurden auf Zahnfehler geprüft und gegebenenfalls als auffällig (1) 
registriert. Die gleiche Überprüfung erfolgte mit den jeweiligen Geschwistertieren. 
Dies konnte allerdings nicht bei allen Geschwistern durchgeführt werden, da nicht 
alle bei einer Zuchtveranstaltung vorstellig wurden. Die angegebenen Auffälligkeiten 
gelten also nur für die von einem Fachmann überprüften Geschwistertiere. Alle 
anderen Geschwister sind als ungeprüft außerhalb der Erhebung zu werten. 
Weiterhin wurden die Tiere auf das Vorhandensein von Nachkommen geprüft und mit 
ja oder nein gekennzeichnet. Eine Auswertung der NA der Nachkommen wurde nicht 
durchgeführt, da nur ein geringer Teil der Nachkommen auf mögliche NA im Sinne 
einer Zuchtveranstaltung überprüft wurde. Alle erfassten Parameter sind in Tabelle 






Tab. 3.3: Übersicht  familiäre Charakteristika 
Kategorien Variablen       
          
familiäre Auffälligkeiten          
  Auffälligkeit Geschwistertiere 0 = vollbezahnt 1 = unvollständig 
  
Auffälligkeit 
Vater   0 = vollbezahnt 1 = unvollständig 
  Auffälligkeit Mutter 0 = vollbezahnt 1 = unvollständig 
Angaben zu 
Nachkommen         
  Nachkommen vorhanden ja/nein   
 
 
Um die Frage auf die Wahrscheinlichkeit übereinstimmender NA der Elterntiere und 
Nachkommen zu klären, wurden alle hypodonten Elterntiere auf die Art der NA 
untersucht und diese mit der NA der Nachkommen verglichen. Die Anzahl der 
Übereinstimmungen wurde erfasst und dargestellt.  
 
3.3.3.  Spezifische Charakteristika 
 
Die Benennung und Festlegung der zahnspezifischen Variablen erfolgte nach 
Triadan (Triadan 1972). Die Zähne wurden einzeln als 0 – nicht vorhanden und 1 - 
vorhanden angelegt. Alle mit 0 markierten Zähne werden als nicht vorhanden 
betrachtet. Eine echte Nichtanlage bzw. echte Hypodontie kann aber nur vermutet 
werden, da keine röntgenologischen Daten der Tiere vorliegen. Eine Doppelanlage 
eines Zahnes zeigte sich bei keinem der Tiere, so dass als Auffälligkeit stets von 
einer Hypodontie im Sinne einer Nichtanlage ausgegangen werden muss. 
Aus einigen der gewonnenen Parameter wurden neue Variablen und Hilfsvariablen 
abgeleitet. Um das Ausmaß der Hypodontie einschätzen zu können, wurde die 
Summe der fehlenden Zähne erfasst und in einer weiteren Variable der Quotient 
gegenüber der Vollbezahnung bestimmt. Die prozentuale Darstellung des Quotient Q 
veranschaulicht dieses Ergebnis. Weitere Hilfsvariablen wurden zur Einschätzung 
der unterschiedlichen Betroffenheit je nach Kiefer erstellt sowie zur Bewertung der 






Tab. 3.4: Übersicht spezifische Charakteristika 
Kategorien Variablen         
            
Daten Zahnstatus           
  101 (I1OR) 301 (I1UL) 0 = Zahn nicht vorhanden 1 = Zahn vorhanden   
  102 (I2OR) 302 (I2UL)       
  103 (I3OR) 303 (I3UL)       
  104 (COR) 304 (CUL)       
  105 (P1OR) 305 (P1UL)       
  106 (P2OR) 306 (P2UL)       
  107 (P3OR) 307 (P3UL)       
  108 (P4OR) 308 (P4UL)       
  109 (M1OR) 309 (M1UL)       
  110 (M2OR) 310 (M2UL)       
  201 (I1OL) 311 (M3UL)       
  202 (I2OL) 401 (I1UR)       
  203 (I3OL) 402 (I2UR)       
  204 (COL) 403 (I3UR)       
  205 (P1OL) 404 (CUR)       
  206 (P2OL) 405 (P1UR)       
  207 (P3OL) 406 (P2UR)       
  208 (P4OL) 407 (P3UR)       
  209 (M1OL) 408 (P4UR)       
  210 (M2OL) 409 (M1UR)       
    410 (M2UR)       
    411 (M3UR)       
Hilfsvariablen           
  Summe    Summe der Zähne  < 42     
  fehlende Werte    1 = 1 NA 2 = 2 NA   
      3 = 3 NA 4 = 4 NA   
      5 = 5 NA 6 = 6 NA   
  Quotient   Anzahl fehlende Werte : physiologische Zahnzahl (42) 
  Quotient prozentual   prozentuale Darstellung Quotient   
  SummeOK   Summe der Zähne OK      
  SummeUK   Summe der Zähne UK     
 
Um ein eventuell gehäuftes Auftreten von kombinierten NA zweier oder mehr Zähne 
zu erkennen, wurden alle Tiere mit mindestens zwei fehlenden Zähnen gesondert 
untersucht und die zusammen betroffenen Zähne erfasst. Ähnlich wurde auch im 
Bereich der symmetrisch auftretenden Zahnfehler vorgegangen, um Aufschluss über 




Für die Auswertung der Kriterien auf Zuchttauglichkeit wurden drei Hilfsvariablen 
erstellt. Grundsätzlich sind alle Hovawarte von der Zucht ausgeschlossen, denen ein 
Zahn (außer P1 und M3) oder generell mehr als zwei Zähne fehlen (RZV 2016). Eine 
Variable erfasst alle Tiere mit mehr als zwei fehlenden Zähnen als auffällig (1), da 
mehr als zwei fehlende Zähne zum Zuchtausschluss führen. Die zweite Variable 
markiert alle Probanden, denen ein notwendiger Zahn (alle Zähne außer P1 und M3) 
für die Zuchtzulassung fehlt. Die dritte Hilfsvariable dient dem Zusammenschluss der 
beiden erstgenannten und zeigt somit alle Tiere die durch bestehende Zahnfehler 
keine Zuchttauglichkeit besitzen.  
 
3.4.  Statistische Auswertung 
3.4.1.  Deskriptive Statistik 
Zur statistischen Auswertung wurde das Statistikprogramm SPSS Statistics Version 
22 für Windows (IBM Deutschland, Ehningen) herangezogen. Es erfolgte eine 
deskriptive Analyse des Datensatzes, die Häufung wurde für einzelne Parameter in 
Prozent berechnet, um so die Verteilung der einzelnen Merkmale darzustellen. 
 
3.4.2.   Schließende Statistik 
 
Die Statistik wurde auf Grundlage der SPSS-Datenbank in Kombination mit dem R-
Statistikprogramm Version 3.4.3. (R Core Team Österreich, Wien) erhoben. Es 
erfolgte eine Auswertung der binären Zielgröße Auffälligkeit,  als auffällig galten alle 
Tiere mit einer Hypodontie. Bei der Auswertung wurden Abhängigkeiten innerhalb 
einer Familie berücksichtigt. Die Auswertung erfolgte mittels bedingter logistischer 
Regression (Bender und Lange 2007), wobei jeweils auf die Familie bedingt wurde. 
Als Zielvariable Y wurde die Variable Hypodontie der Probandentiere (0/1) festgelegt. 
Mögliche Hypodontien der Elterntiere wurden ebenfalls binär erfasst und als 
beeinflussende, erklärende quantitative Variable X (Summe der Auffälligkeiten) 
zusammengefasst. Der mögliche Zusammenhang zwischen X und Y wurde mittels 
Odds Ratio (OR) und 95% Konfidenzintervall (KI) zusammengefasst. Zudem werden 
unadjustierte p-Werte berichtet. Die Stärke eines Effekts lässt sich so mittels Odds 
Ratio (OR) einschätzen und dient als Maß der Ausprägung eines Zusammenhangs 
zweier Merkmale. Das Konfidenzintervall ist der Bereich, der den theoretischen Wert 
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des erwünschten Parameters zu einer festgelegten Wahrscheinlichkeit beinhaltet 
(Bender und Lange 2007). Eine zusätzliche stratifizierte Auswertung nach dem 
Geschlecht der von Hypodontie betroffenen Probandentiere war nicht möglich, da die 
Algorithmen nicht konvergierten.  
Für die Gruppe der von Hypodontie betroffenen Probandentiere erfolgte eine 
zusätzliche Auswertung. Hierfür wurde für jedes betroffene Probandentier ein 
Quotient (Q) ermittelt, der das Verhältnis der Anzahl fehlender Zähne relativ zur 
physiologischen Zahnzahl beschreibt: 
 
Quotient (Q)  
                      
                       
 
 
Mittels linearer Regression wurde der Einfluss einer möglichen Auffälligkeit der 
Elterntiere auf die metrische Zielgröße Quotient (Q) ermittelt. Einflussgröße war wie 
im Fall der bedingten logistischen Regression, die Summe der Auffälligkeiten der 
Elterntiere. Die Probandentiere wurden hier als unabhängig eingestuft und jeweils ein 
Tier pro Familie untersucht. Als Ergebnisse werden die beta-Koeffizienten der 
Regression inklusive 95% KI und unadjustierte p-Werte dargestellt. Zudem erfolgte 
diese Analyse auch stratifiziert nach dem Geschlecht der von Hypodontie betroffenen 
Probandentiere.      w     t     S      k     v  u α wu    0,05    t     t.  
Bei der dritten Analyse wurde erneut mittels bedingter logistischer Regression der 
mögliche  Zusammenhang zwischen einer Hypodontie beim Probanden als 
Einflussgröße auf das Vorhandensein von Nachkommen als binäre Zielgröße 
untersucht (keine Nachkommen 1; Nachkommen 0). Die Ergebnisse werden wie 














4.1.   Deskriptive Statistik 
4.1.1. Probandencharakteristika 
In Tabelle 4.1 findet sich eine Übersicht der Probandencharakteristika für 798 
Probanden der Gruppe 1 und für 798 Probanden der Gruppe 2. 
Tab. 4.1: Tierspezifische Probandencharakteristika 
Parameter Gruppe 1 Gruppe 2 
Alter     
Mittelwert 1-3 Jahre 1-3 Jahre 
Geschlecht     
Hündinnen 313 (39,2%) 317 (39,7%) 
Rüden 485 (60,8%) 481 (60,3%) 
Hypodontie     
Prävalenz 798 (100%) 0 (0%) 
 
 
4.1.1.1.   Ergebnisse Hypodontie- und Kontrollgruppe 
Das mittlere Alter der Probanden lag bei allen Tieren zwischen einem und drei 
Jahren. In Gruppe 1 befanden sich 313 (39%) weibliche Tiere  und 485 (61%) 
männliche Tiere. In Gruppe 2 befanden sich 317 (40%) weibliche Tiere und 481 
(60%) männliche Tiere. In Gruppe 1 waren alle Tiere von einer Hypodontie betroffen, 
während in Gruppe 2 erwartungsgemäß kein Tier eine Hypodontie zeigte. 
4.1.2.  Familiäre Charakteristika 
Für die Gruppe der hypodonten Tiere wurden die jeweiligen familiären Eigenschaften 
wie Auffälligkeiten in der Bezahnung der Eltern- und Geschwistertiere sowie das 









Tab. 4.2: Familienbezogene Probandencharakteristika Hypodontiegruppe 
Parameter vorhanden nicht vorhanden 
familiäre Angaben     
Hypodontie Muttertier 30   (3,8%) 768 (96,2%) 
Hypodontie Vatertier 66   (8,3%) 732 (91,7%) 
Hypodontie Geschwistertier 323 (40,5%) 475 (59,5%) 
      
Nachkommen  62   (7,8%) 736 (92,2%) 
 
Eine Hypodontie der Muttertiere ist bei 4% der Probanden zu finden. Während bei 
8% der Probanden eine Hypodontie der Vatertiere auszumachen ist. 41% der 
Geschwistertiere zeigen eine Hypodontie. Für 8% der Probanden konnten 
Nachkommen erfasst werden.   
 
4.1.2.1. Übereinstimmende NA Elterntiere und Nachkommen 
96 Tiere der Elterntiere (Vatertiere n=798, Muttertiere n=798) zeigten eine 
Hypodontie. Mögliche Übereinstimmungen der betroffenen Zähne von Elterntieren zu 
den jeweiligen Nachkommen wurden für die Vater- und Muttertiere getrennt erfasst. 
 
4.1.2.1.1. Übereinstimmende NA Vatertiere und Nachkommen 
Bei den Vatertieren konnte bei 43 (65,2%) Tieren eine Übereinstimmung der NA 
zwischen Vater und Nachkomme gefunden werden. Wenn also väterlicherseits ein 
bestimmter Zahn fehlt, so fehlt bei 65,2% der hypodonten Nachkommen der gleiche 





Abb. 4.1: Übereinstimmung der NA Vatertiere/Nachkommen 
 
4.1.2.1.2. Übereinstimmende NA Muttertiere und Nachkommen 
Mütterlicherseits zeigt sich eine gleichmäßige Verteilung dieses Sachverhaltes. Bei 
15 (50%) Tieren findet sich der gleiche Zahnfehler sowohl bei der Mutter als auch 
beim hypodonten Nachkommen (siehe Abbildung 4.2).  
Dies zeigt sowohl für die Vater- als auch für die Muttertiere die hohe Vererbbarkeit 
einer bestimmten NA und gibt Aufschluss mit welcher Wahrscheinlichkeit bei 
hypodonten Nachkommen mit der gleichen Zahnanomalie zu rechnen ist. 
 













4.1.3.  Spezifische Charakteristika 
Die spezifische Charakteristik bezieht sich auf die Auswertung der zahnbezogenen 
Daten. Eine Doppelanlage zeigte sich bei keinem der Tiere, so dass als Auffälligkeit 
stets von einer Hypodontie im Sinne einer Nichtanlage ausgegangen werden muss.  
4.1.3.1.  Prävalenz fehlende Zahnzahl 
Eine prozentuale Auswertung der fehlenden Werte wurde für die gesamte 




Abb. 4.3: Überblick der Anzahl der NA für Hypodontiegruppe 
 
60% der Tiere fehlt ein Zahn, 31% fehlen bereits zwei Zähne der 42 Zähne. Drei 
Zähne fehlen bei 4% der Tiere und vier Zähne fehlen bei 5% der Tiere. Eine 
Nichtanlage von fünf Zähnen ist bei 1% der Probanden zu finden und eine 
Nichtanlage von sechs Zähnen findet sich bei weniger als 1% der Probanden. 
4.1.3.2.  Prävalenz Zahnfehler nach einzelnen Zähnen 
Wie häufig welcher Zahn im Einzelnen fehlt, wurde prozentual ausgewertet. In 
Tabelle 4.3 findet sich ein Überblick der jeweiligen Prävalenz der Hypodontie jedes 




















































Tabelle 4.3 Einzelzahnauswertung Hypodontiegruppe 
 
NA rechts                   Oberkiefer                   links   
Anzahl 
Probanden   13 3 5 22 5 55 1 0 3 3 0 3 1 1 55 5 20 8 3 14     
prozentual   1,6% 0,4% 0,6% 2,8% 0,6% 6,9% 0,1% 0,0% 0,4% 0,4% 0,0% 0,4% 0,1% 0,1% 6,9% 0,6% 2,5% 1,0% 0,4% 1,8%     
                                                
    M2 M1 P4 P3 P2 P1 C I3 I2 I1 I1 I2 I3 C P1 P2 P3 P4 M1 M2     
  M3 M2 M1 P4 P3 P2 P1 C I3 I2 I1 I1 I2 I3 C P1 P2 P3 P4 M1 M2 M3   
                                                
prozentual 38,5% 7,4% 0,3% 6,0% 1,0% 1,5% 5,9% 0,0% 0,3% 0,1% 0,1% 0,4% 0,1% 0,8% 0,0% 5,4% 2,6% 1,3% 8,3% 0,3% 9,8% 40,1%   
Anzahl 
Probanden 307 59 2 48 8 12 47 0 2 1 1 3 1 6 0 43 21 10 66 2 78 320   
  rechts                   Unterkiefer                 links   
 
 
Eine Nichtanlage der Schneide- und Eckzähne im Oberkiefer ist mit weniger als 0,5% als sehr selten zu betrachten. Im Unterkiefer 
findet sich mit dem Zahn 303 eine leicht erhöhte Häufung mit 1% der Tiere. Die Eckzähne sind im Unterkiefer nicht betroffen und bei 
allen Tieren vollständig. Bei den Prämolaren sind im Oberkiefer die beiden P1 mit 7% der Hunde am häufigsten betroffen. Am 
zweithäufigsten fehlen die P3 mit 3% der Hunde. Im Unterkiefer ist der P4 mit 8% und 6% der Hunde am stärksten betroffen. Danach 
folgt der P1 mit 5% und 6% der Hunde. In der Gruppe der Molaren ist ein deutlicher Unterschied zwischen Ober- und Unterkiefer zu 
verzeichnen. Während im Oberkiefer am häufigsten der M2, als letzter Molar, mit 2% der Hunde fehlt, ist im Unterkiefer am häufigsten 
der M3 betroffen. Der M3, der nur im Unterkiefer vorkommt, zeigt mit 40% und 39% der Betroffenen eine hohe Prävalenz. 
Im Oberkiefer fehlt somit am häufigsten der erste Prämolar während im Unterkiefer der letzte Molar am häufigsten von einer 




4.1.3.3.  Verteilung Zahnfehler im Ober- und Unterkiefer 
Durch den unterschiedlichen Aufbau und die unterschiedliche Zahnzahl wurden hier 
beide Kiefer unabhängig voneinander ausgewertet. In Abbildung 4.4 findet sich ein 
Überblick über die Verteilung der Hypodontie aufgeteilt nach Ober- und Unterkiefer. 
 
Abb. 4.4: Prävalenz der Hypodontie im Ober- und Unterkiefer 
Im Oberkiefer findet sich bei 79% der Tiere eine vollständige Bezahnung. Das heißt 
21% der Tiere fehlen Zähne im Oberkiefer, dabei fehlen 15% der Tiere ein Zahn, 6% 
der Tiere fehlen zwei Zähne und nur bei einem Tier fehlen vier Zähne. Im Unterkiefer 
weisen 18% der Tiere eine vollständige Bezahnung auf und bei 82% der Probanden 
zeigen sich Zahnfehler im Unterkiefer. 48% der Tiere fehlt ein Zahn, 26% fehlen zwei 
Zähne und drei Zähne fehlen bei 3% der Tiere. Vier Zähne fehlen bei 5% der Tiere 
und lediglich bei einem Tier fehlen fünf Zähne. Das zeigt im Vergleich beider Kiefer 
eine gehäufte Betroffenheit des Unterkiefers. Ein mögliches gleichzeitiges Fehlen 
von Zähnen im Ober- und Unterkiefer wird in Abschnitt 4.1.3.4 näher betrachtet.  
 
 
0 NA 1 NA 2 NA 3 NA 4 NA 5 NA 
Oberkiefer 629 120 48 0 1 0 



































Anzahl der NA 
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4.1.3.4.  Verteilung Zahnfehler bei mindestens zwei fehlenden Zähnen 
Beim überwiegenden Teil der Tiere (475 von 798) ist nur ein Zahn von einer NA 
betroffen. Um nun bei Probanden (n=323) mit mehreren NA einen Rückschluss auf 
eventuelle Kombinationen von betroffenen Zähnen pro Proband zu erlauben, wurde 
die Häufung der zusammen betroffenen Zähne prozentual ausgewertet. Es erfolgte 
eine Unterteilung in symmetrische und asymmetrische Kombinationen. Für eine 
bessere Übersicht zeigen Abbildung 4.5 und 4.6 die Prävalenz der bilateralen NA im 
Vergleich zur unilateralen NA jeweils für den Ober- bzw. den Unterkiefer.  
 
 
Abb. 4.5: Prävalenz bilaterale/unilaterale NA im Oberkiefer 
P1 P2 P3 P4 M2 
unilaterale NA 58 5 19 6 7 



































Abb. 4.6: Prävalenz bilaterale/unilaterale NA im Unterkiefer 
 
Bei 323 Tieren waren mindestens zwei fehlende Zähne zu beobachten. Daraus 
ergaben sich 65 Kombinationen der vorgefundenen Zahnfehler. Die meisten 
Kombinationen traten jeweils nur ein- bis dreimal mit weniger als 1% Häufigkeit auf. 
Sie sind daher als selten zu betrachten und werden nicht gesondert genannt (siehe 
Tabelle 4.4). Wesentlich häufiger sind symmetrische Fehler und einseitige 
Fehlerkombinationen zu finden. Ähnlich der Einzelzahnauswertung ist auch bei den 
Kombinationen die höchste Prävalenz bei den M3 mit 39,6% der betreffenden Tiere 
zu finden. Am zweithäufigsten fehlt die Gesamtheit der unteren M2 und M3 mit 8,7%. 
Einseitige, asymmetrische Zahnfehlerkombinationen sind gehäuft ausschließlich bei 
den Molaren zu beobachten. Hier sind die Kombinationen des linken Unterkiefers 
M2+M3 mit 5% und des rechten Unterkiefers M2+M3 mit 3% zu nennen. 
Desweiteren sind Kombinationen der beiden M3 mit jeweils einem M2 mit jeweils 2% 
bzw. 3% zu finden. Symmetrische Fehler sind bei den oberen M2 mit 1,9% zu finden. 
Im Bereich der Prämolaren treten gehäufte Kombinationen von Nichtanlagen nur 
symmetrisch auf. Im Oberkiefer sind auch hier wieder die P1 mit 4% am stärksten 
betroffen, gefolgt von den P3 mit 3%.  Im Unterkiefer ist neben den beiden P1 mit 
3,7% am häufigsten eine Kombination von zwei fehlenden P4 mit 6,2% anzutreffen. 
Alle P1 fehlten nur bei 3 (1%) der 323 Tiere.  




unilaterale NA 2 48 17 12 53 9 229 220 


































Ein gehäuftes Vorkommen eventueller, gleichzeitiger NA im Ober- und Unterkiefer 
und eine Korrelation dieser Zähne konnte nicht gefunden werden. Die Nichtanlagen 
befanden sich vorwiegend im gleichen Kiefer. Bei mindestens zwei fehlenden 
Zähnen wurde somit bei 71% der Tiere eine bilaterale Nichtanlage erfasst. 
 
Tab. 4.4: Übersicht der asymmetrischen NA bei mindestens zwei fehlenden Zähnen 
Kombinationsmöglichkeiten Wert 
asymmetrische Kombinationen 93 28,8% 
I1OR; I2OL 1 0,3% 
I2OL; I3OL 1 0,3% 
P1OL; P1UR 1 0,3% 
P1OR; P1UL 1 0,3% 
P1OR; P2UL 1 0,3% 
P1OR; P4UR 1 0,3% 
P1UL; P2UR; P2UL 1 0,3% 
P1UR; P1UL; P4UR; P4UL; M3UR 1 0,3% 
P1OL; P1UL; P1UR; P2OL; P2UL; P4UR 1 0,3% 
P1OL; M1UR 1 0,3% 
P1OR; P1OL; M3UL 1 0,3% 
P1UR; P1UL; M3UL 1 0,3% 
P1OR; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P1OL; M2UR; M3UR 1 0,3% 
P1OR; P1OL; M1OR; M2OR 1 0,3% 
P1OR; P1OL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P1UR; P1UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P1OR; P1UR; P1UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P1OR; M2UR; M2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P1OL; M2UR; M2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P2UL; P4UL 1 0,3% 
P2UR; P2UL; P4UR; P4UL 2 0,6% 
P2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P3OL; P3UL 1 0,3% 
P3OL; P4OL 1 0,3% 
P3UR; P4UR 1 0,3% 
P3OR; P4UR; P4UL 1 0,3% 
P3OR; P3OL; P4UR; P4UL 1 0,3% 
P3OL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P3OR; P3OL; M2UR; M2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
P4OR; P4UR; P4UL 1 0,3% 
P4OL; M1OL 1 0,3% 
P4UL; M3UR 1 0,3% 
P4UR; M3UL 1 0,3% 
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P4UL; M2UL; M3UL 1 0,3% 
P4UR; P4UL; M2UR; M3UR 1 0,3% 
M1OR; M2OR 1 0,3% 
M1UR; M3UR 1 0,3% 
M1UL; M3UL 1 0,3% 
M2OR; M3UR 1 0,3% 
M2OL; M3UR 1 0,3% 
M2OL; M3UL 2 0,6% 
M2UR; M3UR 10 3,0% 
M2UL; M3UL 17 5,3% 
M2UR; M2UL; M3UR 2 0,6% 
M2UR; M2UL; M3UL 2 0,6% 
M2UR; M3UR; M3UL 6 1,9% 
M2UL; M3UR; M3UL 8 2,5% 
M2OR; M2OL; M2UR; M3UR; M3UL 2 0,6% 
M2OR; M2OL; M2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
M2OR; M2OL; M2UR; M2UL; M3UR; M3UL 1 0,3% 
 
4.1.3.5.  Ergebnisse nach Kriterien der Zuchttauglichkeit 
Um eine Bewertung der Probanden für einen möglichen Zuchteinsatz zu zulassen, 
wurde zusätzlich eine Auswertung nach den Vorgaben der ZTP durchgeführt. 
Ersichtlich anhand der drei Hilfsvariablen in Tabelle 4.5. 
Tab. 4.5: Übersicht der zuchtausschließenden Kriterien 
  Zuchtausschluss Zuchttauglichkeit 
Hilfsvariable 1 76 9,5% 722 90,5% 
Hilfsvariable 2 312 39,1% 486 60,9% 
Hilfsvariable 3 321 40,2% 477 59,8% 
          
Hilfsvariable 1 relevante Fehler nach Anzahl > als 2 fehlende Zähne 
Hilfsvariable 2 relevante Fehler nach Funktionalität = Nichtanlage außer P1 und M3 
Hilfsvariable 3 relevante Fehler in einem der Bereiche oder beide Bereiche betroffen 
 
Die Ergebnisse zeigen einen generellen Zuchtausschluss für 40% der Probanden. 
Aufgrund einer Nichtanlage der Zähne außer P1 und M3 sind hier 39% betroffen. 
Eine stark reduzierte und damit zuchtuntaugliche Zahnzahl weisen mit mindestens 





4.2. Schließende Statistik 
4.2.1.  Auswertung binäre Zielgröße Auffälligkeit 
Bei der Auswertung der Auffälligkeiten der Elterntiere in Bezug auf die betroffenen 
Probandentiere konnte kein Effekt für eine (erhöhte) Wahrscheinlichkeit einer 
eintretenden Auffälligkeit der Welpen ermittelt werden (p=0.091). Es zeigte sich ein 
eher tendenziell umgekehrter Effekt mit einem geschätzten OR von 0,14 (95% KI 
0,01-1,37). Dieses Ergebnis deutet auf eine reduzierte Wahrscheinlichkeit für 
Auffälligkeiten bei den Probandentieren, wenn ein Elterntier betroffen ist. Eine 
Betroffenheit beider Elternteile war nicht vorzufinden, da eine Verpaarung zweier 
hypodonter Tiere nach Vorgaben der Zuchtrichtlinien nicht durchgeführt wird. 
 
4.2.2.  Auswertung metrische Zielgröße Quotient  
Bei der Analyse der Zielgröße Quotient (Q) zeigte sich eine Erhöhung des 
Quotienten bei Vorliegen mindestens eines betroffenen, hypodonten Elternteils. Die 
Übersicht der Analysewerte bezogen auf die Gesamtstichprobe und stratifiziert nach 
dem Geschlecht der betroffenen Tiere findet sich in Tabelle 4.6.  
Tab. 4.6: Übersicht Ergebnisse der linearen Regression für die Zielgröße Quotient 




 Gesamtstichprobe  0,45 8,9x10-4 0,90 0,050 
weibliche betroffene Tiere  0,66 -0,09 1,41 0,082 
männliche betroffene Tiere 0,31 -0,26 0,87 0,284 
 
Beim Vorhandensein einer Auffälligkeit bei einem Elterntier erhöht sich der Quotient 
(Q) der betroffenen Probandentiere im Mittel um 0,45 (95% KI 8,9x10-4-0,90; 
p=0,050). Das heißt im Mittel sind etwa ein halbes Prozent mehr Zähne geschädigt, 
wenn ein Elterntier betroffen ist. In der geschlechtsstratifizierten Auswertung ist kein 
klarer Effekt nachweisbar (siehe Tabelle 4.6). Schränkt man die Analyse weiter ein, 
indem nur unabhängige Familien untersucht werden, so verschwindet auch die in 




4.2.3.  Auswertung Nachkommen zu Anomalie 
Die Analyse bestätigt die Erwartung, dass das Vorliegen einer NA beim 
Probandentier zu einer geringeren Wahrscheinlichkeit auf ein Vorhandensein von 
Nachkommen im Rahmen der Zuchtbedingungen führt (Tabelle 4.7). 
 
Tab. 4.7: Übersicht der Ergebnisse der binären Zielgröße Wahrscheinlichkeit für 
Nachkommen 
 
Analyse OR        95%-KI p-Wert 
  
  
 Gesamtstichprobe  1,71 1,20 2,44 0,002 
weibliche betroffene Tiere  2,32 1,24 4,35 0,009 
männliche betroffene Tiere 1,53 0,86 2,69 0,145 
 
Es zeigt sich eine erhöhte Chance auf ein Ausbleiben von Nachkommen, wenn eine 
Anomalie beim Probandentier vorlag (OR=1,71; 95% KI 1,20-2,44; p=0,002). Bei 
weiblichen betroffenen Tieren scheint der Effekt stärker zu sein (OR=2.32) als bei 
Rüden, das heißt bei männlichen betroffenen Tieren weist der Schätzer der OR zwar 
in dieselbe Richtung, allerdings ist das 95% Konfidenzintervall mit 0,86-2,69 sehr 

















5.1.   Studienkollektiv und Methodenkritik 
 
Es handelt sich in der vorliegenden Untersuchung um eine repräsentative Stichprobe 
von 1596 Probanden der Geburtsjahrgänge 1986 bis 2013. Die Daten wurden mittels 
einer vorgegebenen, vereinsinternen Datenbank ermittelt und erfasst. Es zeigten sich 
798 hypodonte Tiere und 798 gesunde Tiere deren Daten in einer studieneigenen 
Datenbank systematisch erfasst und ausgewertet wurden. Eine geringe Fehlerquote 
kann hier nicht vollständig ausgeschlossen werden. Die hypodonten Tiere 
unterscheiden sich in ihrer Ätiologie und Ausprägung der aufgewiesenen 
Zahnanomalien. Die Rassezugehörigkeit und Erfassung der phänotypischen 
Merkmale ist als vergleichbar zu bewerten. Die Anzahl der Probanden zeigte sich 
vergleichbar mit anderen Studien. Die Geschlechtsverteilung deckte sich mit den in 
der Literatur zu findenden Studien und wies mit 60,8% mehr männliche Probanden 
mit einer Nichtanlage auf. Die Altersverteilung zeigte sich mit 1-3 Jahren als stabile 
Größe, um einen eventuellen altersbedingten Zahnverlust weitestgehend 
ausschließen zu können. Mögliche traumatische und iatrogene Eingriffe konnten 
nicht vollständig ausgeschlossen werden, da dies nur als freiwilliger Vermerk in der 
Dogbase vorhanden ist. Bei den untersuchten Tieren war kein Vermerk für 
vorzeitigen Zahnverlust durch traumatische, parodontologische oder iatrogene 
Ursachen zu finden. Inwiefern stets eine vollständige Erfassung aller erhobenen 
Diagnosen in die Dogbase erfolgte, kann nur durch die Angaben der Mitarbeiter 
bestätigt werden. Eine weitere Fehlerquelle der Daten des Studienkollektivs kann in 
der Diagnostik der Zahnanomalien bestehen. Die Erhebung möglicher Nichtanlagen 
wurde laut RZV immer durch einen Zuchtrichter bzw. Tierarzt durchgeführt, dessen 
fachkundige Erfahrung vorausgesetzt wird und die Fehlerquote als gering 
einzuschätzen ist.  
Es konnten leider nicht alle Tiere einer Familie als Probanden aufgenommen werden, 
was eine vollständige Auswertung der Familie unmöglich machte. Trotz der 
Bemühungen des Zuchtverbandes werden nicht alle Tiere einer Familie zu 
Zuchtveranstaltungen vorgestellt. Dadurch zeigt sich eine recht große Grauzone von 
unbekannten Tieren, die sowohl von eventuellen Zahnanomalien betroffen sein 
könnten. Es ist weiterhin möglich, dass hypodonte Tiere bewusst bei 
Zuchtveranstaltungen nicht vorgestellt werden, da ein positives Abschneiden 
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aufgrund der Fehler nicht zu erwarten ist. Für eine weiterführende Untersuchung 
wäre ein kleineres, überschaubareres Kollektiv denkbar, bei welchem gezielt alle 
betreffenden Geschwister- und Elterntiere erfasst werden und es keine fehlenden 
Werte durch nicht wahrgenommene Zuchtnachkontrollen gibt. Dies könnte die 
Aussagekraft der Ergebnisse deutlich erhöhen.  
Weiterhin sollte ggf. eine Betrachtung des Inzuchtkoeffizienten mit in die Analyse 
einbezogen werden, um bestehende Literaturangaben und Einflüsse durch nahe 
Verwandtschaftsverhältnisse zu prüfen.  
 
 
5.2.  Interpretation der Ergebnisse 
5.2.1.   Deskriptive Statistik 
 
Die beiden Probandengruppen wurden nach ihren Parametern auf prozentuale 
Häufigkeiten geprüft. Eine Zahnüberzahl im Sinne der Hyperdontie ist bei den 
Hovawarten nicht zu finden. Dies bestätigt die Ergebnisse von Pavlica (2001) für die 
großen, dolichocephalen Rassen, die verhältnismäßig eher an einer Zahnunterzahl 
als an einer Zahnüberzahl leiden. Um mögliche Rückschlüsse auf familiäre Einflüsse 
zu ziehen, wurden die Häufigkeiten für Hypodontie der Eltern- bzw. Geschwistertiere 
untersucht. Eine Hypodontie der Elterntiere zeigte sich bei 3,8% der Muttertiere und 
mit 8,3% bei doppelt so vielen der Vatertiere. Wenn ein Elterntier eine Nichtanlage 
aufwies, konnte beim überwiegenden Teil der hypodonten Nachkommen (65,2%; 
50%) die gleiche NA festgestellt werden. In der Literatur konnte keine Aussage zur 
Wahrscheinlichkeit einer Vererbung der gleichen NA gefunden werden. Mit 40,5 % ist 
eine große Zahl der Geschwister von hypodonten Tieren ebenfalls von einer 
Hypodontie betroffen. Dabei dürfen auch hier die wertungsfreien, nicht vorgestellten 
Geschwister nicht vergessen werden, die auch als potentiell hypodonte Tiere diesen 
Wert beeinflussen und tendenziell zusätzlich erhöhen könnten. Im Anschluss wurden 
alle dentalen Merkmale ausgewertet und dargestellt. Am häufigsten konnte das 
Fehlen eines Zahnes (59,5%) und zwei fehlende Zähne (31,0%)  beobachtet werden. 
Allerdings konnten auch Tiere mit bis zu fünf und sechs fehlenden Zähnen erfasst 
werden. Insgesamt fehlten 9,6% der Tiere mindestens drei Zähne, welches eine 
Verpaarung dieser Tiere im Sinne der Zuchttauglichkeitsbestimmungen des RZV 
unmöglich macht. Generell sind nur Hunde zuchtzulässig die ein Scherengebiss 
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aufweisen, ein Zangengebiss wird auch toleriert. Hunde mit Vorbiss, Rückbiss und 
Kreuzbiss werden nicht zur Zucht zugelassen. Weiterhin sind nur Hunde 
zuchttauglich, die den Erfordernissen des FCI-Rassestandards entsprechen und 
keine groben Abweichungen im Erscheinungsbild wie z.B. Fehlfarben, Fehlstellung 
der Ohren oder Rutenanomalien aufweisen (FCI 1998). Gravierende Fehler im 
Verhaltensmuster wie z.B. Aggressivität oder übermäßige Ängstlichkeit führen 
ebenfalls zum Zuchtverbot.  
Von Interesse ist nun besonders, welche Zähne im Einzelnen bei der Hunderasse 
Hovawart gehäuft von einer Nichtanlage betroffen sind. Die Schneide- und Eckzähne 
zeigten sich erwartungsgemäß mit einer geringen Prävalenz mit Werten unter 1%. Im 
Oberkiefer sind, wie auch in der Literatur häufig dargestellt, die P1 (6,9%) als 
anfälligste Zähne für eine Nichtanlage zu finden. Dies entspricht der Aussage von 
Hall (1940), dass bei den Prämolaren die Zähne in der anterioren Position am 
häufigsten betroffen sind. Die Molaren im Oberkiefer sind weniger häufig betroffen 
als die Prämolaren und auch hier bestätigt sich die Aussage, dass bei den Molaren 
eher die posteriore Position  (M2OR 1,6%; M2OL 1,8%) für eine Nichtanlage in Frage 
kommt.  Im Unterkiefer kann dies bei Betrachtung der Prävalenzwerte der 
Prämolaren nicht befürwortet werden. Die P1 sind ähnlich häufig betroffen wie im 
Oberkiefer (P1UR 5,9%; P1UL 5,4%). Deutlich häufiger sind hier allerdings die P4 
(P4UR 6,0%; P4UL 8,3%) betroffen, die oral an letzter Position der 
Prämolarengruppe zu finden sind und somit nicht der Prävalenztheorie Hall´s 
entsprechen. Damit kann den bisherigen Literaturangaben nicht entsprochen 
werden, da im Prämolarenbereich der P4 häufiger von einer Nichtanlage betroffen ist 
als der P1 (Harvey et al. 1994, Hoffmann und Gaengler 1996, Pavlica 2001). Das 
Ergebnis ist eher mit den Angaben von Jost (1956) zu vergleichen, der bei den 
Deutschen Schäferhunden vorrangig eine Agenesie des P3 und P4 vorfand. Es 
unterstreicht die starke Rasseabhängigkeit als Einfluss auf die Ausprägung des 
Prämolarenmangels (Horak 1968).  
Das in der Literatur (Pavlica 2001, Harvey et al. 1994) gehäufte Fehlen der dritten 
Molaren kann deutlich bestätigt werden. Die beiden M3 sind die am häufigsten 
fehlenden Zähne der Rasse Hovawart (M3UR 38,5%; M3UL 40,1%). Die Ausprägung 
ist noch stärker als in der Literatur bisher gezeigt und übertrifft die Erwartungen der 
Zielsetzung, da der M3 als Zahn in der Einzelauswertung deutlich heraussticht. 
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Insgesamt zeigt sich also bei 627 von 798 Hunden eine Nichtanlage bei den letzten 
Molaren des Unterkiefers.  
Im Hinblick auf die unterschiedliche Verteilung der Hypodontie in Bezug auf den 
Ober- und Unterkiefer gibt es auch ein klares Ergebnis, welches die Literaturangaben 
bestätigt (Butkovic et al. 2001, Knyazev et al. 2003). Im Oberkiefer sind 169 (21,2%) 
Probanden von Hypodontie betroffen, während es im Unterkiefer 656 (82,2%) 
Betroffene gibt. Dies ist vor allem durch die hohe Zahl der betroffenen M3, die nur im 
Unterkiefer zu finden sind, aber auch den Anteil der fehlenden Prämolaren im 
Unterkiefer deutlich zu erkennen.  
Eine Abklärung von Kombinationen bestimmter Nichtanlagen konnte die Ergebnisse 
der bisherigen Prävalenzwerte ebenfalls bestätigen. So fand sich auch hier ein 
gehäuftes Vorkommen im Bereich der M3 (40%), M2 kombiniert mit den M3 (9%) und 
der unteren P4 (6%) und damit erneut eine gehäufte Betroffenheit des Unterkiefers. 
Wenn mindestens zwei Zähne fehlen, ist somit meist mit einer symmetrischen 
Verteilung der NA (71%) zu rechnen. Die Ergebnisse bestätigen damit die 
Erwartungen der beschriebenen Hypothese auf eine erhöhte Prävalenz der 
Prämolaren und Molaren, mit verstärkter Betroffenheit im Unterkiefer.  
 
 
5.2.2.   Schließende Statistik 
Die Untersuchung der Wahrscheinlichkeit für ein Auftreten von Zahnfehlern bei den 
Probanden unter Berücksichtigung einer Nichtanlage bei den Elterntieren zeigte 
keinen nachweisbaren Effekt. So dass eine Hypodontie der Elterntiere in dieser 
Untersuchung nicht zwingend mit der Hypodontie der Probandentiere korrelieren 
muss. Für die Ausprägung der Hypodontie konnte in einer weiteren Analyse aber 
genau dieser Effekt nachgewiesen werden. Es zeigte sich beim Vorliegen 
mindestens eines betroffenen Elterntieres eine Erhöhung des beschriebenen 
Quotienten und damit der Menge der fehlenden Zähne im Mittel von 0,45. Bei 
Auftreten eines hypodonten Elterntieres sind im Mittel also ein halbes Prozent mehr 
Zähne der Probandentiere von einer Hypodontie betroffen. In der Literatur konnten 
nur für die Quantität des Auftretens einer Hypodontie Angaben gefunden werden. 
Über die Ausprägung der Anzahl der fehlenden Zähne wurden keine Aussagen 
gemacht (Knyazev et al. 2003, Axenovich et al. 2004). Eine Verpaarung zweier 
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hypodonter Elternteile wird im RZV nicht durchgeführt, so dass ein Vergleich der 
Literaturangaben dazu nicht möglich ist. Die Bestätigung der Erhöhung des 
Zahnfehlerquotienten durch hypodonte Eltern zeigt aber auch hier die vermutete 
Vererbungstendenz von Zahnfehlern an. Zusätzlich konnte beim Vergleich der NA 
zwischen Elterntieren und Nachkommen eine hohe Zahl von Übereinstimmungen 
einer NA nachgewiesen werden. Eine hereditäre Komponente bei der 
Zahnentwicklung und die Aussage der Hypothese kann mit diesen Ergebnissen 
bestätigt werden.  
Die Erwartung der geringeren Chance auf Nachkommen für hypodonte Tiere wurde 
ebenfalls bestätigt und zeigt bei den weiblichen Tieren sogar noch einen stärkeren 
Effekt. Das bestärkt die Vermutung, dass hypodonte Tiere weniger für 
Zuchtabsichten gewählt werden, um die Chancen für eine vollständige Bezahnung zu 
erhöhen. Im Sinne der Zuchttauglichkeit werden alle Hunde mit mehr als zwei 
fehlenden P1 oder M3 von der Zucht ausgeschlossen. Ein Fehlen eines anderen 
Zahntyps führt ebenfalls zum Zuchtausschluss. Das heißt, dass laut den 
Studienergebnissen eine große Zahl der Probanden (40,2%) durch den 
Zuchtstandard von der Zucht ausgeschlossen wurde und somit auch die niedrige 
Zahl an Tieren mit Nachkommen (7,8%) zu begründen ist. Welchen Einfluss 
mögliche Zahnanomalien auf die Fortpflanzungstendenz bei natürlichen 
Bedingungen ohne züchterische Selektion haben, muss in nachfolgenden 
Untersuchungen ermittelt werden.  
 
 
5.3.   Betrachtung der Einflussfaktoren 
 
Das gesamte Probandengut unterliegt der züchterischen Selektion und den 
standardisierten Zuchtvorgaben eines Zuchtverbandes. Es handelt sich nicht um 
klinische Untersuchungstiere ohne jeglichen Einfluss auf mögliche 
Verpaarungsoptionen. Die Tiere wurden nach besten Wissen und Gewissen der 
jeweiligen Züchter ausgewählt, um den vorgegebenen Zuchtstandard und die 
jeweiligen Rassemerkmale bestmöglich zu erfüllen. Das heißt, einer der größten 
Einflussfaktoren auf die phänotypischen erzielten Merkmale ist die züchterische 
Selektion. Dabei gilt zu beachten, dass eine Verpaarung zweier hypodonter 
Elterntiere nicht durchgeführt wurde. Bei einem Vergleich mit den Literaturangaben 
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kann also stets nur auf Verpaarungen zweier gesunder Tiere oder eines gesunden 
Tieres und eines hypodonten Tieres eingegangen werden. Die Gewichtung der 
einzelnen Merkmale der Elterntiere ist nicht bekannt. Es kann nicht gesagt werden, 
ob ein Hund gezielt aufgrund eventueller fehlender Zähne nicht für die Zucht 
ausgewählt wurde oder ob andere phänotypische Werte dafür zu Rate gezogen 
wurden.  
Eine Hypodontie eines Zahnes wurde in dieser Studie als optisches nicht 
Vorhandensein eines Zahnes erfasst. Ob eine echte Nichtanlage des Zahnes 
vorliegt, wurde bei den Tieren nicht radiologisch überprüft und kann nicht 
abschließend geklärt werden. Weiterhin sollten eventuelle andere Ursachen von 
Zahnanomalien als Einflussfaktoren mit berücksichtigt werden, da die 
Zahnentwicklung als komplexer Prozess mit vielen Einflüssen zu betrachten ist. 
Traumatische Ereignisse in der Initialphase der Zahnentwicklung wie von 
Thongudomporn und Freer (1998) beschrieben, sind neben einer möglichen 
Vererbbarkeit auch als Faktoren zu nennen. In welchem Maß solch ein Einfluss 
während der Aufzucht und frühen Zahnentwicklung vorhanden war, kann nicht 
abgeschätzt werden und für alle Tiere pauschalisiert werden. Ein Zahnverlust durch 
traumatische oder iatrogene Eingriffe kann nicht vollständig ausgeschlossen werden, 
da eine Erfassung in der Dogbase ggf. nicht durchgeführt wurde. Ein Verlust durch 
parodontale Schäden kann aufgrund des geringen Alters der Probanden 
weitestgehend ausgeschlossen werden, weil eine Zahnlockerung laut 
Literaturangaben meist erst bei einer manifesten, parodontalen Erkrankung im 
höheren Lebensalter zu erwarten ist (Eickhoff 2010). Eickhoff (2010) gibt für Hunde 
einen Attachmentverlust von bis zu 50% und einen alveolären Verlust der 
Knochenhöhe von 1-3 mm ab Grad 3 der parodontalen Erkrankung an (siehe Tabelle 
1.3). Auch beim Hund findet sich durch die verbesserten Lebensumstände eine 
Erhöhung der Lebenserwartung, welche mit einer Steigerung der geriatrischen 
Erkrankungen einhergeht. Deswegen ist es besonders wichtig die Zahngesundheit 
und vor allem Maulhygiene nicht zu vernachlässigen. Da durch fortschreitende orale 
Entzündungsprozesse die Gefahr auf Verschlechterung anderer Krankheitsverläufe 
gesteigert wird. So zeigte Eickhoff (2010) ein 6-fach höheres Risiko auf eine 
Endokarditis und ein 4-fach höheres Risiko auf eine hypertrophe Kardiomyopathie 
bei Hunden mit parodontaler Erkrankung Grad 3. Abhilfe können hier neben der 
häuslichen Zahnpflege und Anpassung des Futters (keine weiche, klebrige Nahrung) 
51 
 
nur regelmäßige Kontrollen und Prophylaxen beim Tierarzt bieten. In einer Studie an 
20 Beaglen im Alter von zehn Monaten konnten Lindhe et al. (1973) die Bedeutung 
der häuslichen Mundhygiene nachweisen. Zehn Tieren wurden zweimal täglich die 
Zähne geputzt. Keines der Tiere wies während der regelmäßigen Kontrollen im 
Untersuchungszeitraum von 18 Monaten Anzeichen für eine Gingivitis auf.  Die 
Kontrollgruppe, deren Zähne nicht geputzt wurden, zeigte jedoch deutliche 
Anzeichen für eine Gingivitis. Ein frühzeitiges Eingreifen ist vor allem auch bei 
persistierenden Milchzähnen und funktionseinschränkenden Zahnfehlstellungen zu 
empfehlen, um eine Selbstreinigung des Gebisses zu verbessern. Ähnlich wie beim 
Mensch sollte auch hier die professionelle Zahnreinigung mit notwendigen 
Extraktionen von nicht erhaltungswürdigen Zähnen als Entzündungsprophylaxe im 
Vordergrund stehen.  
Da einzelne Zahndaten auch bei frühen Zuchtveranstaltungen (NZB ab vollendetem 
6. Lebensmonat) erfasst werden, darf eine unphysiologische, verspätete Dentition 
auch nach dem siebten Monat nicht außer Acht gelassen werden (RZV 2018).  
Die Heritabilität, als ein weiterer Einflussfaktor, lässt sich als Maß hier nur im Sinne 
der Erblichkeit abschätzen. Eine Bestimmung des genauen Maßes hat nicht 
stattgefunden. Dazu war wie von Visscher et al. (2008) beschrieben die 
Stichprobenzahl zu gering, da die gesamten Familien mit allen Geschwistertieren 
nicht als kompletter Datensatz vorliegen. Weiterhin unterscheiden sich die jeweiligen 
Aufzuchtverhältnisse und damit die Umweltfaktoren zu stark voneinander, so dass 
nicht von identischen Bedingungen für eine Analyse ausgegangen werden kann. 
Dies könnte nur in einer rein klinischen Untersuchung gewährleistet werden. 
 
 
5.4.  Kritische Betrachtung zur Anwendbarkeit für den Endnutzer 
 
Im Sinne der Zuchttauglichkeit sind von den Probandentieren allein 40,2% aufgrund 
von Zahnfehlern nicht für die Zucht geeignet. Dies schränkt das züchterische 
Potential deutlich ein und reduziert die Auswahl und die Vielfalt geeigneter Hunde. 
Dabei zeigt sich die höhere Prävalenz beim Fehlen der funktionell wichtigen Zähne 
(39,1%). Eventuelle Einschränkungen der Okklusion und Funktionalität durch die 
vorliegende Bezahnung der untersuchten Tiere sind nicht bekannt und können nur 
allgemein und potentiell betrachtet werden. Bei allen Tieren wurde eine Anomalie in 
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Form einer Hypodontie erfasst und damit war auch hier die beschriebene 
Reduktionstendenz im Seitenzahngebiet zu sehen (Hall 1940, Poethig 1954, 
Fahrenkrug 1996). Eine ausgleichende Zahl von Hyperdontien wie bei den 
Rotfüchsen (Ansorge 1993) konnte nicht gefunden werden, so dass von einer 
alleinigen Reduktion der Zahnzahl berichtet werden kann. Bei großen Lücken der 
Zahnreihe muss von einer fehlerhaften Okklusion ausgegangen werden, da die 
Verzahnung im Sinne des korrekten Kieferschlusses nicht mehr gewährleistet 
werden kann (Koch 2010). Dies kann beim betroffenen Tier zu Einschränkungen in 
Funktion und Nahrungsaufnahme führen. Es erhöht die Nischenbildung und somit die 
Plaqueanhaftung in der Mundhöhle und damit die Gefahr für parodontale 
Erkrankungen, welches weitere Zahnverluste bedingen kann. Mittelfristig kann der 
Zahnmangel zur Hypoplasie der Kiefer führen, da eine fehlende Funktion die 
Rückbildung der umliegenden Strukturen begünstigt. Bei einem Zahnmangel muss 
auch immer von einer bedingten Verkürzung der Schädel und Kiefer ausgegangen 
werden, der langfristig auch mit Atemproblemen einhergehen kann (Koch 2010). 
Diese Problematik erscheint vor allem bei brachycephalen Rassen als kritische 
Entwicklung. Beim Hovawart ist aufgrund der langen Schnauzenform eher ein 
Platzüberschuss zu verzeichnen und die Ausformung der bestehenden Zahnreihe ist 
physiologisch möglich. Eine Kulissenstellung der Zähne durch Kieferverkürzung oder 
Hyperdontie ähnlich wie beim Oberlausitzer Rotfuchs (Ansorge 1993) konnte bei der 
untersuchten Hovawartpopulation nicht gefunden werden.  Untersuchungen an 196 
Schädeln verschiedener Hunderassen und Wölfen zeigten in CT-Scans nur graduelle 
Abweichungen der erfassten Landmarken der Schädelmodule und damit keine 
absoluten Unterschiede zwischen Hund und Wolf (Curth et al. 2017) Eine weitere 
Beobachtung der Entwicklungen der Schädelmaße gilt als Voraussetzung, um eine 
diesbezügliche Tendenz weiter abschätzen zu können.  
Durch die höhere Prävalenz der P4 ist vermehrt die Funktion des Scherengebisses 
mit betroffen. Inwiefern die Kaukräfte dadurch beeinträchtigt werden, sollte gesondert 
überprüft werden.  
Die Angaben der unterschiedlichen Zuchtverbände (VDH) zur Bezahnung sind sehr 
vielfältig und zu weilen auch nur sehr vage formuliert (Tölle 2003). So gibt es 
Formulierungen, die Zahnfehler als nicht disqualifizierend einstufen, aber auch 
Einschätzung je nach Wichtigkeit der Zähne und Ausschlussmöglichkeiten bei 
jeglicher Art eines Zahnfehlers. Tölle (2003) kommt zu dem Schluss, dass die 
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Formulierungen der Rassestandards in Bezug zu Zahn- und Gebissfehlern völlig 
unzureichend sind. Die Angaben der individualisierten Zuchtordnungen sind besser, 
aber auch hier besteht eine dringende Überarbeitungsnotwendigkeit der Beurteilung 
von Zahn- und Gebissfehlern. Auch Wegner (1987) sieht dies recht kritisch und gibt 
zu bedenken, dass wahrscheinlich größere aber dafür richtig angeordnete Zähne 
effektvoller funktionieren als mehr irregulär angeordnete Zähne. Wehrend (2012) 
erwähnt ebenfalls die starken Unterschiede der individuellen Körvorschriften und 
zweifelt an der biologischen Sinnhaftigkeit. Das Fehlen des P1 oder des M3 hat 
keinen Einfluss auf die Funktionalität des Hundegebisses (Gusev und Guseva 1993, 
Gusev und Guseva 1998). Die Rückbildungstendenz kann laut Wehrend (2012) 
durch Züchter nicht abgeschafft werden. Er gibt die Empfehlung die Zuchtordnungen 
diesbezüglich zu ändern und das Fehlen von allen P1 und M3 zu zulassen. Das 
Fehlen anderer funktionstüchtiger Zähne wie z.B. der Incisivi und Molaren darf nicht 
gestattet werden und führt zu einer Fehlbelastung der Restzähne und dadurch unter 
Umständen zum frühen Verlust weiterer Zähne (Wehrend 2012). Dies unterstützt die 
Vorstellungen des RZV, welche eine genaue Vorgabe der gewünschten Bezahnung 
haben und diese scheinbar der beschriebenen Gebissspezialisierung angepasst ist.  
Weiterhin sollen die Ergebnisse zur Vererbbarkeit der NA für den Züchter Anregung 
für die Auswahl der Elterntiere bieten. Denn wenn ein Nachkomme eines hypodonten 
Elterntieres eine NA aufweist, so zeigt sich mit erhöhter Wahrscheinlichkeit die 
gleiche NA. Inwiefern bei den untersuchten Zahnfehlern eine Rückbildungstendenz 
als natürliche Ursache vermutet werden darf, kann nicht abgeschätzt werden 
(Fahrenkrug 1996). Da aber auch vermehrt andere Zähne als P1 und M3 betroffen 
sind, kann nicht nur dies als einer der Gründe gesehen werden. Vielmehr muss von 
einem Ursachenkomplex ausgegangen werden, dessen hereditäre Komponente 
aufgrund der Ergebnisse als sehr hoch einzustufen ist.  
 
 
5.5.   Anwendbarkeit für den Mensch 
 
Die Hypodontie zeigt sich sowohl beim Mensch als auch beim Hovawart als eine der 
häufigsten Zahnanomalien. Die Zahnausbildung unterliegt genetischen 
Entwicklungsabläufen und zeigt ebenfalls eine große hereditäre Komponente (Dolder 
1936, Schulze 1958). Hinsichtlich der ethnischen Ausprägung der Hypodontie ist 
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ähnlich wie bei den unterschiedlichen Hunderassen eine gewisse Varianz der 
Prävalenz zu finden und auch hier ist die Art der Hypodontie rasseabhängig 
(Rosenzweig und Garbarski 1965, Salem 1989, Larmour et al. 2005). Bei Asiaten 
sind demnach häufiger seitliche Schneidezähne von einer Aplasie betroffen, während 
bei den Europäern der untere, zweite Prämolar die höchste Prävalenz für eine NA 
zeigt (Larmour et al. 2005, Endo et al. 2006). Hinsichtlich des Geschlechts ist bei den 
humanen Untersuchungen das weibliche Geschlecht häufiger betroffen, während bei 
der Rasse Hovawart tendenziell die Rüden (60,8%) stärker betroffen sind 
(Magnusson 1977, Magnusson 1979, Rakhshan 2015).  Die Ergebnisse zeigen eine 
deutlich erhöhte Betroffenheit des Unterkiefers mit 656 Hypodontien, die bei den 
humanen Studien nicht zu finden ist (Riemer 2014). Dies kann aber auch wieder mit 
der besprochenen Verteilung der Zähne zusammenhängen, da beim Hund die M3 
des Unterkiefers mit berücksichtigt werden, während die letzten Molaren der 
Menschen als Weisheitszähne meist nicht mit einbezogen werden. Die letzten 
Molaren des Menschen variieren stark in ihrer Form und Durchbruchzeit. Die 
Klassifikation nach Pell und Gregory gibt Aufschluss über die gegebenen 
Platzverhältnisse der Weisheitszähne zwischen Ramus mandibulae und distaler 
Fläche der zweiten Molaren (Pell und Gregory 1933). Bei Vorliegen eines 
Missverhältnisses zwischen Kiefergröße und Zahnausprägung wird eine 
Durchbruchsstörung dieser Zähne begünstigt, so dass diese entweder retiniert im 
Kiefer verbleiben oder bei symptomatischer Teilretention chirurgisch entfernt werden 
müssen. Weiterhin werden die meisten humanen Studien zur Hypodontie an 
kieferorthopädischen, heranwachsenden Patienten durchgeführt, bei denen der 
Durchbruch der Weisheitszähne noch aussteht. Dies führt vermutlich dazu, dass 
beim Mensch die Weisheitszähne meist nicht als fehlendes Merkmal in Studien 
einbezogen werden, während die M3 beim Hund in vielen Verbänden und Studien 
noch als zwingend erforderlich betrachtet werden. Eine gehäufte Aplasie bestimmter 
Zahngruppen wurde ähnlich wie bei Clayton (1956) nachgewiesen. Die Betroffenheit 
der letzten Zähne einer Gruppe kann durch die Ergebnisse bei den Hovawarten 
bestätigt werden.  
Ähnlich wie beim Hund wird auch beim Mensch eine Verkürzung der Kieferlänge 
durch Nichtanlagen beobachtet. Endo et al. (2004) vermutet eine Reduktion der 
Knochenapposition durch den fehlenden Durchbruch von Zähnen, der zur 
Verkürzung der Oberkieferbasis führen kann. Sie fanden eine Verkürzung der 
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Oberkieferbasislängen bei hypodonten Probanden. Kreczi (2012) untersuchte die 
Auswirkungen von NA auf kraniofaziale Strukturen und kam zu dem Schluss, dass 
die Retrognathie des Oberkiefers im direkten Zusammenhang zu NA im gleichen 
Kiefer stehen. Bei fehlenden Unterkieferzähnen konnte keine Veränderung der 
Inklination der Oberkieferbasen festgestellt werden. Auch im Unterkiefer wird das 
Fehlen von Zähnen als mögliche Ursache des Wachstumsdefizits gesehen. Aber 
auch hier können mögliche Genmutationen neben der Aplasie zu einer negativen 
Beeinflussung des Kieferwachstums führen.  
Eine symmetrische Verteilung von NA, beim gleichzeitigen Auftreten von mindestens 
zwei fehlenden Zähnen, war beim Hovawart mit 71% zu finden und zeigte damit eine 
ähnlich hohe Ausprägung wie beim Mensch (Endo et al. 2006).  
Eine Vererbung der gleichen NA zwischen Eltern und Kindern wurde auch beim 
Mensch oft vermutet. Es gibt Untersuchungen an einzelnen Familien bei denen NA 
sowohl bei den Eltern als auch bei den Kindern beobachtet wurden (Erpenstein und 
Pfeiffer 1967, Erpenstein 1968, Hoffmeister 1975, Sterzik et al. 1994). Hier wurden 
jedoch keine näheren Angaben zu den betroffenen Zähnen und möglichen gleichen 
NA getroffen. Xue et al. (2016) untersuchten 23 Probanden einer Familie aus vier 
Generationen. Es zeigten sich bei zehn Probanden insgesamt 90 NA der bleibenden 
Zähne. Eine Aussage zur Verteilung der gleichen NA machen Xue et al. (2016) nicht, 
bei der hohen Anzahl fehlender Zähne pro Individuum werden aber 
Übereinstimmungen vermutet.  
Das Vorkommen von Zahnnichtanlagen ist meist durch komplexe Mutationen 
verschiedener Gene begründet (De Coster et al. 2009). Oligo- oder Anodontie wie 
z.B. bei der Ektodermalen Dysplasie sind meist ein Zeichen für syndromale 
Vorgänge, für die sowohl beim Hund als auch beim Mensch spezielle Gendefekte 
ausgemacht wurden (Fan et al. 2008, Drögemüller et al. 2008, Kupczik et al. 2017). 
Hier zeigen sich neben Nichtanlagen auch Zahnverkleinerungen, die oft mit 
Zahnzahlverminderung vergesellschaftet sind (Koch 2007). Die Zähne verjüngen sich 
meist zur Inzisalkante und werden als Zapfenzähne bezeichnet. Mutationen einzelner 
Gene wie MSX1, PAX9, Axin2 und EDA konnten für einzelne betroffene Zahntypen 
ausfindig gemacht werden (Mostowska et al. 2003, Ayub et al. 2010, Ruf et al. 2013, 
Rausch-Fan et al. 2014). Genetische Ursachen scheinen hierbei als dominante 
Faktoren der fehlerhaften Zahnentwicklung zu fungieren. Jedoch darf sowohl beim 
Hund als auch beim Mensch die Rolle der Umwelteinflüsse nicht vergessen werden. 
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6.    Schlussfolgerung 
 
Mit dieser Arbeit liegen erstmals Ergebnisse zum hereditären Einfluss der 
Hypodontie von Elterntieren in Bezug auf die Ausprägung der Hypodontie der 
Nachkommen vor. Hauptintention war aber auch eine Erfassung des generellen 
Zahnstatus und der Prävalenz einzelner Zahnnichtanlagen der Rasse Hovawart, um 
eine mögliche verstärkte Betroffenheit einzelner Zähne bzw. Zahngruppen, wie in der 
Literatur als Prämolarenmangel beschrieben, nachzuweisen. Diese Aufgabe konnte 
erfüllt werden. Weiterhin konnte mit Hilfe der Ergebnisse auf mögliche Folgen der 
Hypodontie eingegangen werden und eine Hilfestellung für Zuchtverbände 
angedacht werden. Diese sollten für weitere Zuchtverbände außerhalb der Rasse 
Hovawart Gelegenheit bieten ggf. alte Werte und Vorstellungen der Richtlinien zur 
Bezahnung zu überdenken und weitere Untersuchungen von anderen Hunderassen 
zu zulassen.  
Für den humanen Vergleich gilt zu beachten, dass ähnlich wie beim Mensch durch 
den veränderten Gebrauch der Zähne eine fortwährende Veränderung der 
Bezahnung besteht und weiter zu erwarten ist. Dies sollte bei den Zuchtverbänden 
ebenfalls mehr Anklang finden, um den Genpool bei kleinen Rassepopulationen nicht 
einzuschränken. Ähnlich wie beim Mensch findet sich auch eine klare Prävalenz der 
einzelnen Zahngruppen, die eine Bewertung der gewünschten Funktionalität des 
Gebisses zulässt. Die Zuchtstandards sollten dahingehend zur Förderung der 
Funktionalität angepasst werden, um so eine Qualität der Verpaarungen mit einer 
möglichst geringen Vererbungsquote der Zahnanomalien zu gewährleisten. 
Für weiterführende Studien wäre eine vollständige Bewertbarkeit der 
Geschwistertiere wünschenswert, da hier keine signifikanten Werte erzielt werden 
konnten. Inwiefern dies unter züchterischen Bedingungen oder als klinische Studie 
mit identischen Umweltfaktoren durchführbar ist, bleibt offen. Für eine Berechnung 
der Heritabilität sollten jedoch vergleichbare Bedingungen und größere 
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